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Păstrând distanțele şi diferențele, Carol Friedmann ne 
aminteşte de Tudor Vidhu, venind de la Tiibingen, de la e 
bursă . în filozofie (1938) şi intrând în învățământul 
universitar, a publicat imediat "Estetica", lucrare de referință 
care, de la început, l-a consacrat. Asemenea clasicului 
cărturar, Carol Friedmann şi-a onorat debutul universitar 
printr-o monografie exemplară... 

- prin noutatea datelor; 
> -realismul analizelor şi opiniilor; 

* -sistemul lexical specific şi adecvat; 

-stilul redacțional elevat. 

Totodată, prin acest mänual psihiatric de valoare Carol + 
Friedmann pune comunităţii universitare o întrebare: 

Oportunitatea aducerii în învățământul universitar 
j -a oamenilor pe care să-i formeze sau ' 
~ -a celor profesional-formati de care, de la început, să 4 
beneficieze? by 
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Într-o monografie cu extindere medie adresată medicilor rezidenţi pasionaţi 
şi psihiatrilor “formaţi” Dl. Dr. Carol Friedmann ne prezintă o psihiatrie pe 
deplin actuală; mai mult decât a prezentului, prin studiile recente ale căror date 
ni le oferă, aceasta este o psihiatrie a momentului. 

Prin rezonabila sa extindere, prin necesara alegere şi esentializare a 
datelor Carol Friedmann ne convinge încă o dată, că epoca marilor tratate, cu 
tendințe spre exclusivitate este pe cale de dispariţie. Într-adevăr, în mod 
excepțional întâlnim astăzi manualul monument care să cuprindă întreaga 
problematică a unui domeniu clinic, a unei specialităţi cu aspectele sale, inerent 
heterogene, în cazul de față, de la neurochimie la psihosociologie, de la 
farmacocinetică şi farmacodinamnie, la nosografie şi taxinomie. 

Din această perspectivă, termenul de “medicină internă” este tot mai rar 
folosit, lăsat în umbră sau ignorat; el tinde a deveni desuet şi înlocuit cu acela de | 
cardiologie, pneumologie,  gastroenterologie,  hepatologie, nefrologie, 
hematologie, etc., aceste noi noţiuni lexicale ilustrând domenii clinice veridice, 
veritabile specialități medicale cu statut bine conturat, ştiinţific validat. 

La rândul ei chirurgia, versantul invaziv şi incisiv, uneori intempestiv 
(prin leucotomiile efectuate bolnavilor psihiatrici) al medicinei este diversificată 
în funcție de domeniul. clinic dar şi topo-functional, de la neurochirurgie la 
chirurgia urologică. F 

Asemenea marilor imperii care păreau ferm statuate în primele decenii ale 
secolului nostru şi s-au destrămat încă înainte de încheierea lui, la fel şi marile 


domenii clinice medicale au suferit in ultimele decenii o fragmentare, fiecare 
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parte componentă înregistrând o tot mai clară delimitare, concomitent cu o 
tendință de individualizare şi emancipare. În plus, fiecare subspecialitate şi-a 
câştigat, in mod implicit, un simbol de. statut, asociat cu aura de 
supraspecializare. 

Acest amplu proces de diversificare clinico-nosografică nu constituie o 
simplă abordare euristică, ci o amplă şi necesară evoluţie 

Psihiatria nu putea rămâne în afara acesui amplu şi naturai proces. În 
diversificarea şi superspecializarea sa, psihiatria a urmat mai multe criterii: 
vârsta pacientului, condiţia clinică şi abordarea terapeutică. Domeniile astfel 
dezvoltate au fost ilustrate, atât prin activitate clinică efectivă, cât si prin 
activitate ştiinţifică obiectivată, prin elaborarea unor studii şi monografii 
valoroase. 

Prezenta monografie elaborată de Carol Friedmann, fără a omite această 
evoluție spre diversificare, conferă fiecărui domeniu de psihopatologie clinică o 
acreditare îxiologică şi anume: ariilor clinice cu cea mai înaltă prevalenţă şi 
importanță practică le oferă cea mai mare extensie tipografică. Astfel, problemei 
dependențelor de alcool şi droguri (flagelul mondial al vremii noastre) autorul îi 
acordă cea mai mare extensie, stibliniindu-i astfel exceptionala importanță. Ín 
mod implicit, dar hotărât, Carol Friedmann convinge cu elocvență că problema 
adicției, nu este numai medicală, ci şi socială şi statală. 

A doua problemă de psihiatrie clinică a epocii noastre este aceea a 
depresiei. Izvorâtă din abisurile psihismului insului si favorizată de stressul. 
frustarea şi dezamăgireu lumii în care trăim, depresia constituie cea mai 
frecventă boală psihică actuală. Mai mult, aşa cum subliniază experții OMS, 
depresia se va extinde, va fi boala secolului următor.  Atent la valorile 
prevalenfei nosografice ale vremii sale, autorul acordă acestei arii clinice 
importanța corespunzătoare. 

Psihiatru a cărui activitate clinică este eşalonată pe mai multe decenii, 
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personalitate cu bogată experiență de viață, bazat pe o informare şi o j 
documentare ştiinţifică excepțională, Carol Friedmann urmează cu fidelitate 
concordanța între faptul clinic şi demersul teoretic; din această perspectivă 
autorul este un model şi ar trebui să constituie un îndemn pentru cei care 
elaborează cărți adresate învățământului. 

Expresie a psihiatriei timpului nostru, prezenta monografie este fidelă 
taxinomiilor internaționale în vigoare: 

europeană, tradițională, a Experţilor OMS (Geneva, 1992) şi 

americană a Asociației Psihiatrilor Americani (Washington , 1994). 

Totuşi Carol Friedmann ne aduce din această perspectivă două surprize. 
Astfel în premieră pentru fara noastră, ne sunt prezentate date asupra: 

Sistemului Taxinomiei Psihiatrice Chineze (1989 şi revizuit în 1995), ca şi 

noile orientări ale recentei revizuiri ale taxinomiei psihiatrice americane 
cuprinse în DSM-IV-TR 2000 (Diagnostic and Statistical Marti > of Mental 
Disordes, Text Revision, Washington D.C. 2000). 

Datele noi ale acestei recente revizuiri constau in aducerea in prim-planul 
atenției clinice a unui fapt de Sociologie Psihiatrică şi anume importanța culturii 
în apariția şi manifestarea bolii psihice. Desigur, din această perspectivă 
cultura este înțeleasă ca ansamblu al valorilor spirituale şi ale disponibilităţilor 
materiale ce aparțin unui anumit grup social. Într-adevăr, obiceiurile, tradițiile 
şi credințele grupului familial, dar mai ales acelea ale marelui grup social, 
modelează şi, într-o anumită masură, structurează formarea personalității. Ín 
patologia mintală pacientul duce cu sine, în boală, aceste valori culturale sau, 
mai bine spus, atributele acestor valori structurate în trăsăturile de personalitate: 
introversia sau extroversia, sociofobia sau sociofilia,  obsesionalitatea, 
lamentivitatea, impulsivifatea si agresivitatea, dar si bundtatea, toleranța şi 
onestitatea, ca şi alte trăsături ce clădesc moralitatea nu sunt lăsate la poarta 
debutului bolii, ci purtate de-a lungul existenței morbide, exagerate, hiperbolizate 
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sau distorsionate. În plus, el poartă în boală. convingerile şi credințele care 
conferă conținut ideilor sale (care apar acum ca obsesionale, prevalente sau 
delirante) ca şi comportamentelor (care devin aberante). O analiză retrospectivă 
asupra comportamentului premorbid al pacientului ilustrează aceste observaţii. 
Pe un plan mai general, pacientul psihiatric aduce în boală modelele culturii sale 
ilustrate prin stiluri comportamentale individulale. 

Ansamblul acestor trăsături conferă conţinut Psihiatriei Transculturale 
ale cărei aspecte sunt frecvent evocate de Carol Friedmann constituind, pentru 
psihiatria modernă, o noutate. 

Datele clinice, generale sau specifice (particular culturale), sunt redate 
într-un stil clar, comprehensiv şi coerent, ele beneficiază de un sistem lexical 
elaborat, strict ştiinţific şi elevat, inerent autorului, format în atmosfera marilor 
tratate şi a revistelor de strictă specialitate. 

Lectura acestui manual evocă faptul că Carol Friedmann — spirit analitic 
şi investigativ — îşi caută savoarea nu numai, în palierul descriptiv al clinicii, cât 
mai ales în cel subiacent al farmacocineticii. Pentru Carol Friedmann, clinica 
este haina cotidiană, de purtare, în timp ce farmacocinetica şi farmacodinamica 
sunt hainele de sărbătoare. Pentru cei mai mulți dintre noi acestea sunt rigide, 
incomode, le evităm, ne temem că ne murdărim (adică să nu greşim), facem 
slalom rapid — cabinet, spital, curs particular. Pentru Carol Friedmann 
fanioanele, porțile nu sunt semne indicatoare pentru o cât mai rapidă glisare, ci 
instanțe de analiză şi semne de integrare. 

Sociofil, în aparenţă, Carol Friedmann este un interogativ şi un reflexiv în 
conținut, această carte — veritabilă operă. — îi relevă calități până acum intuite 
sau puțin cunoscute. Prin acestea, cartea nu prezintă, în modul descriptiv- 
demonstrativ, atât cum este faptul psihic in discuţie, ci arată, in mod rerflexiv- 
argumentativ, de ce. 

Prin aceste calități ce ilustrează clinicianul şi cadrul didactic de excepție 
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Carol Friedmann aparține acelei subțiri categorii de profesori, care pe alte 
meridiane (în alte medii culturale) sunt căutaţi să prezinte cursuri acelor mici 
facultăţi particulare, in care sunt selecționați acei studenţi exceptionali, care sunt 
pregătiți şi acreditați spre a deveni savanți. 

Aflat la porțile psihiatriei academice Carol Friedmann se află, de fapt, 
mai Sus, în inima psihiatriei ştiinţifice. De acolo, prin această monografie, el ne 
indică poarta centrală (socioculturală) şi “calea regală” spre psihiatria de 


mâine. 
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PARTEA I 


ABORDAREA CLINICO-NOZOLOGICĂ ŞI 
CONTEXTUALA A BOLNAVULUI PSIHIC 


CAPITOLUL 1. 


DEFINIREA CONCEPTULUI DE NORMALITATE ÎN 
PSIHIATRIE 


Abordarea clinică a bolnavului psihiatric începe cu delimitarea conceptului 
de normalitate versus anormalitate în psihiatrie. 

Psihiatria, dintr-o specialitate contemplativă, mai curând înrudită cu 
filozofia şi literele, devine, în mod impetuos, o disciplină medicală dinamică, 
suprasolicitată şi supralicitată, în mod perfect justificat, tot mai biologizată şi tot 
mai ancorată în social — la nivel micro şi macro. 

Boala psihică, dintr-o boală rezervată unor dezmostenifi ai sorții (“prostul 
satului”), sau dintr-o boală rezervată celor cu timp de “huzur şi răsfățuri” (“boală 
boierească”), devine boala endemică, a acestui sfârșit de mileniu, alături de alte 
câteva boli somatice, care fac ravagii în toată lumea şi în toate clasele şi toate 
rasele. 

Dintr-o “Cenuşăreasă” a medicinii, psihiatria devine o “prinţesă”, dar de 
sigmatizare şi de denigrare, încă nu a scăpat. 

Prejudiciile unei nedrepte stigmatizări a determinat, la nivelul forurilor 
internationale, declararea anului 2000, ca “anul de luptă împotriva sigmatizarii”. 

Psihiatria şi psihiatrul sunt confruntati cu mari dileme, ce au rămas 
nerezolvate, până în prezent. 

Dilema crizei de timp: psihiatria este o profesie devoratoare de timp, care 
într-o lume grăbită are o altă dimensiune valorică. Avalanșa de cazuri, impune 
soluții noi de abordare, unele frizând robotizarea, sablonul, printr-o standardizare 
a metodelor investigatorii. 

Sistemul “managed care”, deja practicat în multe țări ale lumii moderne, 
transformă medicul, dintr-o personalitate respectată şi înconjurată de aura 
misterului tămăduitorului, vindecătorului, într-un funcționar prestator de servicii. 
Şi noi vom deveni, dacă încă nu am devenit, prestatori de servicii. 

Dilema este, cum reuşim să deculpabilizăm medicul (confundat cu un 
funcţionar public), să-l reabilităm moral, să-l valorizăm la cota superlativă a 
prestigiului şi respectului la care are dreptul să aspire. 

Dilema luptei cu prejudecățile şi stigma, blamarea excesivă, într-o lume 
încărcată de vicii, a medicului, căruia i se cere apostolat şi sacrificiile impuse de 


13 


jurământul Hipocratic. 

Dilema reabilitării bolnavului psihic, considerat încă, un rebut, o anomalie, 
cel mult o curiozitate, când acest om este purtătorul unei suferințe, în mod nedrept 
hărăzită lui. Cum putem reconcilia vorba cu fapta, intenția cu acțiunea ? 

Dilema definirii normalităţii, una din cele mai grele , grave şi absurde 
dileme, psihiatrul fiind copleşit, de solicitările definirii atâtor forme şi sub forme 
de boală, încât nu-i mai rămâne timp de filozofări abstracte şi totuşi normalitatea 
există şi trebuie definită. 

Mai sunt o sumedenie de dileme pentru acest om (psihiatrul), copleşit de 
mai multe, decât poate duce omul şi soluții providentiale nu există şi nu vor 
exista, fără trudă şi sacrificii. 

Înainte de a începe, acest prim capitol, cu o încercare de definire a acestui 
concept de normalitate, să mi se îngăduie să-l citez pe unul din marii psihiatrii 
contemporani John Nemiah: 

“Psihiatria este o ştiinţă de o infinită complexitate. Ea este tot atât de 
infinită, pe cât este de vastă paleta trăirilor emoţionale şi a aspirațiilor spre bine şi 
frumos ale omului. Nu le poți învăța pe toate, într-o singură viață de om. Din 
această cauză, psihiatria, încă rămâne tot atât ştiinţă, cât si artă de a o putea 
practica. 


Necesitatea delimitării cadrului semantic al conceptului de normalitate în 
psihiatrie 


Sănătatea mentală sau normalitatea constituie, abia astăzi, în contextul 
psihiatriei moderne (cu orientare profilactică şi pragmatică — bazată, pe mari 
programe de preventie — prioritar primară, secundară şi terfiara, programe 
nationale focalizate pe anumite categorii de afecțiuni etc.), o preocupare centrală 
în practica şi teoria psihiatrică, orientare de care nu se mai poate face abstracție. 

Există implicaţii noi, greu de transpus în măsuri reale de preventie şi terapie, 
a acceptării definiţiei clasice a normalităţii, concepută ca sănătate mintală şi 
percepută ca antonimul bolii mentale. Cu o asemenea acceptare a sănătății 
mentale, ca fiind absenţa unei psihopatologii, cu semne de prezenţă clinică 
grosieră, nu se pot construi concepte ca “sănătate mintală” şi “normalitate”, în 
noua orientare de promovare a politicii de sănătate mintală, la toate nivelele macro 
şi microsociale. 

Se impun concepte noi, definiţii noi, precise şi operaționale, care să poată 
permite aplicarea noilor trenduri de orientare spre o reală psihiatrie preventivă. 

Programele naționale de sănătate mintală au stimulat acest efort de 
delimitare a normalului de patologic, care continuă să rămână o problemă încă 
nesoluționată. 

Plătim încă un tribut orientării scolastice, definită atât de plastic, nu de mult, 
de Kaplan, ca “incapacitatea doctă”, în ceea ce psihiatrii au fost învăţaţi să facă cu 
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atâta sârguință: să recunoască comportamentul anormal şi boala psihică, dar nu şi 
normalitatea, la fel de greu de definit, pentru generațiile mai vechi ca şi cele mai 
noi de psihiatri. 

Studierea unor grupuri populationale, aparent sănătoase, precum și loturile 
populationale cu diverse maladii psihice, va permite elaborarea unor metodologii, 
care să răspundă noilor imperative, mai bine decât au făcut-o generațiile trecute. 

De ani de zile nu s-a putut depăşi impasul definirii conceptului de 
normalitate. Studiile de acum peste 20 de ani, ale lui Daniel Offer şi Melvin | 
Sabshin, rămân de actualitate şi în prezent. | 

Abordarea acestui concept din patru perspective, propuse de Offer şi | 
Sabshin, ne readuce în actualitatea gândirii unor psihiatri-filozofi, cum este Karl | 
Jaspers (decedat în 1969), care afirma cândva, că fără racordarea înțelegerii 
“lumii personale“ a pacientului, la nivelul pătrunderii, intuitiei şi empatizării 
medicului investigator, este de neconceput formularea unui diagnostic real al 
pacientului. 

K. Jaspers, în calitatea lui de adept al curentului fenomenologist şi în acelaşi 
timp psihiatru de înaltă clasă, recunoştea principala carență a psihiatriei — 
încercarea înțelegerii trăirilor sufleteşti, subiective ale pacientului, prin prisma 
unor semne şi simptome, descoperite de “dinafară”, de către psihiatru. Ce-l 
legitimează pe psihiatru să pună diagnostic, după un clişeu static sau tranzitoriu, 
care nu reflectă decât o infimă porţiune din procesul psihopatologic al 
pacientului?. O experienţă halucinatorie, dacă nu este repetată şi nu apare într-un 
anumit context simptomatologic şi circumstantial, nu poate folosi ca argument 
diagnostic, spunea marele Jaspers. 

Robert Campbell, în “Dicţionarul psihiatric”, încearcă o definiţie a 
normalului în spiritul fenomenologiei lui Karl Jaspers: “Persoanele normale psihic 
sunt acele persoane, care se află în stare de armonie cu ele însele şi cu 
ambientalul, în care îşi desfăşoară existența. Ele pot avea devieri în starea de 
sănătate dar, atâta timp, cât acestea nu afectează capacitatea lor de judecată, 
capacităţile lor intelectuale şi mai ales, aptitudinile (abilitățile) lor de adaptare 
socială şi personală în perfectă armonie, ele pot fi considerate psihic în stare de 
perfectă normalitate”. 


Definiţia este ideală si idilică, dacă nu chiar utopică. Omul este o ființă 
contradictorie şi paradoxală. Secvential, poate să se comporte când normal, când 


anormal. 

Apoi, normalitatea este o noțiune cu un puternic determinism cultural. 
Homosexualitatea a fost tolerată, ca o formă de expresie normală a sexualităţii 
umane, în epoca Romană și in Grecia antică şi din nou este acceptată în societatea 
Vestică, după o perioadă de blam şi interdicție. $i înainte şi după Havelock Ellis 
(mare sexolog de la începutul acestui secol), homosexualitatea era încadrată în 
categoria parafiliilor (a perversiunilor sexuale), deci, era considerată ca o deviere 


patologică şi nu ca o opțiune facultativă a unui om liber. 
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Normele cultural-antropologice definesc cadrul normalitatii multor conduite 
umane. “Morbus sacer” (epilepsia) era considerată in antichitate o stare sacră de 
comunicare a omului cu zeii şi nicidecum o boală a minţii. 

Freud defineşte normalitatea, în felul lui riguros și laconic: “un eu 
este ca normalitatea în general, o ficțiune ideală”, seram 

Definiția lui Oro Rank, unul ipolii i i d, mi se pare 

utopică, dar vrednică de a fi cunoscută de noile generaţii de medici: "Normalitatea 
este capacitatea de a trăi fără vinovăţie, obsesia păcatului, fără angoase şi 
lină responsabilitate a asumării propriilor acte şi consecințe”. 
Aş putea enumera mai multe definiţii ale unor psihiatri celebri, citându-le 
marile aforisme despre normalitate, dar revenind la cei doi experți în materie — 
Offer şi Sabshin, propunem o scurtă incursiune în metodologia definirii 
conceptului, imginată de cei doi mari psihiatrii americani (Jalvin Sabshin — 
preşedinte fondator al American Psychiatric Press, între 1981-1 97). 


Cele patru perspective de abordare a noțiunii sunt după cum urmează: 
NON 


Normalitatea ca stare de sănătate 

Normalitatea ca stare de sănătate, implică excluderea prezenţei oricărei 
manifestări de psihopatologie. 

Dacă comportamentele umane ar fi reprezentate pe o scală lineară,.ca un 
continuu, cea mai mare parte ar reveni normalității, iar anormalului i-ar rămâne 
restul. 

Modelul medical este prea simplist şi nu satisface celelalte deziderate, 
valabile doar pentru normalitatea concepută statistic. 


Normalitatea ca utopie 
Din această perspectivă, normalitatea este concepută, ca un amestec de 
diverse funcţii mentale a căror funcționare optimală culminează în normalitate. 


Definiţia lui S. Freud, dă riposta cuvenită acestei perspective, ca fiind irealizabile 


(utopie). 
—=- 


Normalitatea ca medie 

Această perspectivă abordează subiectul pe principiile matematice ale curbei 
Gaussiene, cu o repartiție a cazurilor de subiecți normali pe baza testelor 
psihologice utilizate (inclusiv testul Rorschach), iar cazurile deviante sunt plasate 
la ambele extreme ale curbei. 

Metoda este foarte laborioasă, folosită mai mult în psihologie şi biologie şi 
este doar împrumutată de psihiatrii, reflectând o mulțime de inconsistente 
metodologice. 

Abordarea normativă se bazează pe principii statistice, în care persoana 
(individualitatea) este abordată cu un scor total şi o estimare generală, fără nici o 
notă de specificitate. 
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Normalitatea ca sisteme tranzactionale (procese tranzactionale) 

Perspectiva normalităţii ca proces implică studierea modificărilor în timp ale 
unor funcţii, iar normalitatea ar fi rezultanta interacțiunii dintre sisteme, pe o 
desfăşurare longitudinală în timp, fără secţiuni transversale (secvențiale), de 
studiere a fenomenelor, ca în celelalte metodologii. 

Normalitatea — ca sisteme tranzactionale — surprinde variabile din multe 
domenii, urmărite în timp şi foloseşte principiile teoretice ale funcționării 
sistemelor generale (Luwig von Bertalanffy), iar prin coroborarea metodologiilor 


`. din celelalte trei perspective s-ar ajunge la o mai completă definire a modelului 


tridimensional a lui Engel (bio-psiho-social). 

Cele 7 cicluri ale vieţii, pe care le parcurge o persoană, până la “maturarea 
adultă” — descrise şi studiate de Erik Erikson — reflectă o abordare de tip 
tranzactional-procesual. 

Dezvoltarea secventiala a ciclurilor vieţii s-ar face având la bază — conceptul 
epigenetic, prin care Erikson înțelege negocierea fiecărei etape, înainte de 
procesarea spre o nouă treaptă de dezvoltare a personalității. 

Studiile longitudinale efectuate pe adolescenți de sex masculin, cu 
dezvoltare psihică în limitele normale ale vârstei, au dus la identificarea a trei 
tipuri normale de dezvoltare (dezvoltarea continuă, dezvoltarea în crize, 
dezvoltarea tumultuoasă), pe care Daniel Offer le sintetizează, See 
definire a i 
OMS - lipsa oricărei manifestări de psihopatologie sau semne de sane - şi 
terminând cu criteriul anomiei, completat cu dimensiunea cultural-antropologică 
şi dimensiunea axiologică a integrării necondiționate în sistemul de norme si 
valori a unei societăţi civilizate. 


CAPITOLUL 2. 


BOALA PSIHICĂ ŞI ÎNCADRAREA NOZOLOGICA 


Sistemele de clasificare ca forme de comunicare între specialişti — ICD- 
10/DSM-IV 


Studiul pilot de schizofrenie din 1972, efectuat in 9 țări de pe 4 continente, 
condus la iniţiativa OMS de Wing-Cooper, a arătat gravele carente ale sistemelor 
nozologice folosite în ţările participante la acest studiu multicentru international, 
cu rezultate neconcordante şi vădind grave lacune de comunicare. 

De aici, necesitatea găsirii unui limbaj consensual adaptat unei realități, în 
care comunicarea reală devine un obiectiv, care 'eludează toate barierele şi se 
subordonează unui principiu suprem: globalizarea informaţiei pentru beneficiul 
egal al tuturor, mai ales în domeniul informaţiei medicale. 

Această facilitare a comunicării face posibilă nerepetarea unor 
disfunctionalitati de evaluare clinică a unor boli importante ca schizofrenia, 
confundată deseori cu forme de boală afectivă, din cauza unor orientări diverse şi 
uneori arbitrare, cu imixtiuni de ordin ideologic, şi care în final au condus la 
soluţii terapeutice eronate, cum s-a petrecut în cazul studiului pilot de 
schizofrenie, efectuat în 1972 sub auspiciile OMS, în care schizofrenia era 
“hiperdiagnosticată” din motive total diferite, în două țări (SUA şi Rusia 
Federativă, pe atunci URSS). 

Numai un sistem nozologic internațional construit pe baza unor criterii 
fundamentale bine argumentate clinic şi acceptate consensual de toate ţările 
membre OMS, sau de majoritatea lor, într-o primă etapă, poate crea premisele 
reale de comunicare şi comparare a datelor de morbiditate din diferite țări şi zone 
ale lumii. 

Un asemenea sistem nozologic clasificator există sub forma ultimei versiuni 
a ICD (International Classification of Diseases) — ICD-10, folosit în cele mai 
multe țări şi acceptat de Asociaţia Mondială de Psihiatrie, atât pentru raportarea 
statistică, cât şi pentru practica clinică si cercetarea clinică fundamentală. 

ICD-10, înţelege nevoia armonizării comunicării internaționale cu 
| recunoaşterea diversităţilor culturale şi ale unor specificitati de ordin regional. 

Pentru a exprima această percepție, mai multe adaptări, versiuni şi annotări 
naţionale ale ICD-10 au fost deja create sau sunt pe cale de a lua naştere. 
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Cea mai cunoscută versiune națională este cea produsă de Asociaţia 
Psihiatrică Americană, în versiunea DSM-IV (1992). Ea a dezvoltat în mod 
creator clasificarea DSM-III, publicată în 1980 şi caracterizată prin orientare 
fenomenologică şi ateoretică a sistemului clasificator, în spiritul psihiatriei clasice 
Europene, al conceptualizării şi organizării clasificării bolilor mentale, folosirea 
unor criterii diagnostice explicite şi a unei formulări multiaxiale. 

În paralel, cele două sisteme, cel international ICD-10 şi cel American 
DSM-IV, şi-au armonizat în mod creator comunicarea, cu respectarea standardelor 
internationale, ceea ce a dus la o creştere a aportului ştiinţific şi al prestigiului 
unor inovații foarte ingenioase, folosite de DSM-IV şi utile aplicării sale în paralel 
cu ICD-10, fără desincronizări semnificative de comunicare. 

În acest context, DSM-IV, devine neoficial un sistem clasificator, cu 
valabilitate şi viabilitate internațională, foarte flexibil, comprehensibil şi 
reflectând progresele, fără precedent, înregistrate în domeniul psihiatriei 
biologice, de către psihiatria de peste ocean. 

Există totală compatibilitate, de codificare statistică şi de formulare 
nozologică la majoritatea termenilor şi categoriilor utilizate, între cele două 
sisteme cu circulaţie internaţională. 

Un mare merit al -IV fste evaluarea multiaxială pe 5 axe diagnostice. 

Axa I şi Axa II, cuprind întreaga clasificare a tulburărilor mentale: 17 
grupaje majore, mai mult de 300 tulburări specifice şi aproape 400 categorii. ~~ 
"Pacientul poate avea mai multe diagnostice, de exemplu: pe Axa I — 


tulburare depresivă majoră; pe Axa II — tulburare de personalitate depresivă şi 


e "poate fi cauza tulburării psihice de pe Axa I (insuficiența hepatică 
producând delirium); i 


e poate interactiona (ciroza alcoolică e provocată de dependență 


alcoolicâ); 


e poate fi stu (SIDA provocând deteriorarea de tip encefalopatic, ` 
consemnată pe Axa I). 


(axa T — codifică factorii psihosociali şi ambientali, care contribuie la 
Oftgrea sau exacerbarea afecțiunii curente. 
Y- constă într-o scală foarte utilizată pentru evaluarea funcţionării 


sociale, ocupaţionale si psihologice a pacientului. (Evaluarea Globală a 
Funcţionărij), la un anumit moment al evoluţiei bolii, în comparaţie cu nivelul cel 


mai superior de funcționare, cu o perioadă de timp anterioară îmbolnăvirii. 
ICD-10 a adoptat în ultimele două decenii o abordare multiaxială formată 
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din numai 3 axe (I — Diagnosticul clinic; II — Nivelul de invaliditate; III — Factorii 
de contex aaa 

DSM-IV, cu cele cinci axe ale sale, permite o abordare și o evaluare mult 
mai complexă şi suplă și are în vedere în ediția proximă şi o completare 
pragmatică a unor lacune, de care suferă ambele sisteme: abordarea etno- ală 
a pacientului, probabil sub forma unei axe suplimentare de abordare (axa VI). 

DSM-IV, conştient de importanța comunicării fără bariere de orientare 
doctrinală, a pus acceptabilitatea universală şi consensuală mai presus chiar de 
principiul validității, ceea ce oricum rămâne o judecată de valoare, în care 
scopurile pragmatice de moment dau prioritate unui asemenea tip de orientare. 

Pentru acest motiv, DSM-IV acceptă situaţia de a fi un sistem clasificator 
ateoretic (pur empiric), deşi tulburările psihice sunt clasificate după un model 
categorial mai familiar celor cu pregătire medicală, acest sistem clasificator fiind 
destinat folosirii nu numai de profesionişti psihiatri, ci de toate categoriile de 
profesionişti implicaţi în sănătatea mintală, ceea ce i-ar fi dezavantajat, în cazul 
recurgerii excesive la formulări de tip medical, pe psihologi, sociologi, asistenți 
sociali, nurse cu pregătire medie sau superioară etc. 

DSM- IV recunoaşte potentiala contribuţie a abordării dimensionale (mai 
ales iri studiul tulburărilor de personalitate) şi ceea ce este foarte important este că 
nu-şi propune Onstituie o taxonomie definitivă, permanentă, ci dimpotrivă 
deschisă, orientată pragmatic, bazată pe un sistem consensual, ce înglobează cele 
mai recente date de achiziţii clinice şi cercetare clinică si fundamentală, oferite 
practicienilor cu maximum de rapiditate. 

În aşteptarea apariţiei unei noi ediții a DSM, sub forma DSM-V — o nouă 
ediţie, ca un corolar intermediar, care începe să-şi corecteze unele deficiențele, 
este recenta apariție a DSM-IV-TR (text revision), în care formularea datelor 
culturale, în sens cultural-antropologic, completează formule deja existente în 
ediția actuală şi care includ următoarele categorii: 

e Identitatea culturală a individului; 

e Explicarea culturală a bolii individului; 

e Factorii culturali relationafi cu ambientul psihosocial și nivelul de 
funcționare; 

e Elementele culturale ale relației dintre individ şi clinician; 

e Evaluarea culturală globală pentru diagnostic şi tratament. 

Prin recunoaşterea identității etno-culturale a individului, clinicianul 
“trebuie să ia notă de particularitatile etnice şi culturale ale grupului de referință”. 

Cultura, prin definiție, este o constantă permanentă, generată de capacitatea 
unică a creierului uman de a crea imagini şi simboluri şi de a le structura în 
unicități complexe, care la rându-le pot influenţa funcționarea creierului pentru a 
produce comportamente bine definite şi a modula conduitele determinate 
instinctual. 
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Un prim pas spre o recunoaştere şi reparare a acestei lacune o constituie 
faptul că, ICD-10 admite sistemele clasificatorii nationale şi regionale, cu care 
stabileşte relații de colaborare productivă pentru ambele părți şi este deschisă 
criticelor aduse de pe poziţii raționale şi compatibile cu standardele obligatorii 
pentru un sistem clasificator international. 

Astfel, putem deja exemplifica o asemenea colaborare de mare anvergură cu 
Sistemul Clasificator Chinez, CCMD-2, apărut în 1989, cu versiunea revizuită 
CCMD-2-R (1995) şi care utilizează pentru prima dată criterii şi definiţii 
operaționale pentru diagnosticarea bolilor psihice, făcându-le accesibile 
comunicării internaționale. 

Deoarece, China are o cincime din populația lumii, cunoaşterea sistemului 
clasificator chinez, după părerea experților OMS şi a forurilor americane 
psihiatrice de profil (APA — American Psychiatric Association), este un imperativ 
pragmatic pentru înţelegerea diversității psihopatologiei în general. 

Etnicii chinezi, răspândiţi în întreaga lume, constiuie după estimările 
demografice ale OMS, una din cele mai prolifice grupuri minoritare din întreaga 
lume, cu o mare rată de natalitate, longevitate şi adaptabilitate la cele mai diverse 
condiţii. 

În paralel cu nozologia internațională, pe care China a adoptat-o si o 
armonizează continuu, există o nozologie calcată pe alte dimensiuni cultural- 
antropologice, specifice Chinei. 

De exemplu, sistemul clasificator chinezesc CCMD-2-R, include tulburarea 
mentală indusă de Qigong, ca o boală bine definită şi nu ca o variantă culturală 
zonală a unei boli existente şi în alte părți ale lumii. 

Qigong este un sistem terapeutic popular şi cu un pronunțat specific 
cultural, bazat pe utilizarea stărilor de transă şi care constă în exerciții de 
meditaţie, alternând cu diverse forme de exerciții fizice. 

Qigong este indus prin folosirea unor metode specifice de sugestie bazate pe 
principiul medicinii tradiționale chinezeşti al repartitiei şi acțiunii energiei vitale 
(qi). 

Boala indusă de această practică terapeutică populară ar apărea ca o 
consecință a aplicării inadecvate şi excesive a Qigong-ului sau a imposibilității 
terminării acestei cure terapeutice. O asemenea situație ar duce la o pierdere 
excesivă de energie vitală, cu apariția unor simptome psihiatrice complexe 
(anxietate, delir, halucinaţii, comportamente bizare imprevizibile, cu caracter auto 
şi heteroagresiv), şi realizează o entitate psihiatrică ce nu se poate încadra în nici 
unul din sistemele de relevanță internațională ICD-10 sau DSM-IV. Boala ar fi de 
scurtă durată şi s-ar vindeca fără risc de recidivă, cu o cură de tranchilizante şi 
psihoterapie educațională, vizând folosirea adecvată a practicii terapeutice 
populare de Qigong. 

O boală, care practic a dispărut din nozologiile Vestice, “psihoza drumului 
de fier”, o psihoză cauzată de deplasarea pe lungi distanțe, a unor călători la 
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sfârşitul secolului trecut, face ravagii în China modernă, ca urmare a unei masive 
migrații interne, în contextul rapidelor reforme economice, care promovează 
capitalismul de stat şi atragerea către zonele de dezvoltare economică a unei mari 
disponibilitati de mână de lucru. 

Acceptarea de către sistemul nozologic chinezesc, CCMD-2-R, a statutului 
nozologic pentru acest tip de boală, indreptateste speranţele forurilor medicale 
internaţionale pentru tratarea cu clemență a acestei categorii de pacienţi cu 
comportamente psihotice, ce pot fi interpretate ca devieri de la normele sociale, de 
către organele de ordine. 

Deşi ar exista presupunerea tendinței spre somatizare a pacienţilor chinezi, 
tulburările somatoforme din ICD-10 şi DSM-IV, frecvent diagnosticate în întreaga 
lume, ca tulburări simptomatice persistente fără substrat somatic obiectivabil, au 
fost excluse din CCMD-2-R. 

Cauza este explicată prin dificultatea pe care o au medicii psihiatri chinezi 
de a recunoaște tulburarea somatoformă , legând-o de existența unor factori 
psihostresori în biopatografia pacienților lor, deoarece, deseori somatizarea este o 
strategie, frecvent folosită la pacienţi pentru a atrage atenția medicului asupra stări 
lor şi mai puțin o stare de boală reală. 

Sistemele medicale chinezeşti suprasolicitate, nu pot răspunde tuturor 
acestor cerințe de asistență medicală, de aici şi explicarea neacceptării acestei 
tulburări, de către forurile medicale chinezeşti. 

În schimb, nozologia chineză recunoaşte “neurastenia“, diagnosticând-o 
foarte frecvent, în conformitate cu criteriile din ICD-10 (un motiv în plus de 
nerenunfare la această categorie nozologică de către ICD-10, în vederea stimulării 
concordantei colaborative cu sistemul clasificator chinezesc şi în alte- arii 
nozologice). 

Interesant de analizat este şi modul de diagnosticare şi acceptare a categoriei 
tulburărilor de personalitate în China modernă. Conceptele diferite între Est şi 
Vest de antropologie culturală, privind conduitele umane în general şi 
diferenţierea normalului de patologic a dus la o recunoaştere limitată a majorităţii 
categoriilor nozologice din ICD-10 si DSM IV. 

Tulburarea anxioasă de personalitate (evitantă) şi tulburarea dependentă de 
personalitate, care subliniază caracterul patologic al subordonării nevoilor unui 
individ, față de nevoile altora sau ale colectivități si evitarea contactelor sociale, 
sunt de neconceput în cultura societății chineze actuale şi tradiționale. 

Personalitatea nu este definită prin nevoia de autonomie și asertivitate, ci 
printr-o dependenţă cultivată social si întreținută prin inocularea unui spirit de 
umilință, obedienţă şi autodisciplină până la anihilarea propriei personalități, în 
folosul colectivităţii, al familiei, al societății în general. 

Alte tulburări, cum ar fi compulsiunea la jocul patologic si cleptomania sunt 
considerate ca infracțiuni şi pedepsite cu toată severitatea. 

Toxicomania este tratată pe cu totul alte principii, iar traficanții sunt 
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executați fără drept de apel în cadrul unor ceremonialuri publice. 

Limita dintre consumator şi traficant deasemenea este greu de stabilit, în 
funcție de modul în care este stipulată şi aplicată legislația, ceea ce, fără 
comentarii, rezervă o soartă nemeritată bolnavului consumator de diverse 
substanțe. 

Neurastenia a devenit una din cele mai frecvente diagnosticate boli din 
China actuală, datorită unui cadru mai larg de criterii de incluziune, folosit de 
psihiatrii chinezi şi afirmă antropologii şi ca o formă deturnată de exprimare a 
unor conduite de dezacord, pentru situaţii de tipul celei din perioada Revoluţiei 
culturale din anii '70, în care dizidenta era reprimată fără crufare. 

Acceptarea de către cubanezi a întocmirii Glosarului Cubanez al bolilor 
mentale, în conformitate cu exigenţele ICD-10, este un semn de ieşire din izolarea 
impusă din considerente ideologice şi o dovadă clară de pragmatism inspirat de 
rațiuni de ordin economic. 

Psihiatrul cubanez José Bustamante a publicat încă din 1975, împreună cu 
antropologul Santa Cruz un prim tratat de psihiatrie transculturală în care 
elementul Latino-American are o pondere importantă reflectând o realitate a unei 
patologii, care-şi modifică configuraţia în funcţie de particularități de ordin socio- 
cultural. 

Cadrul conceptual actual pentru pregătirea Glosarului Cubanez este 
rezultatul unui sincretism între tradiţia istorică locală, existența unei realități 
clinice şi sociale regionale şi a unui sistem clasificator internațional recunoscut ca 
atare, cu inerente adaptări la realitatea unei societăţi cu note de specificitate. 

Ca o confirmare a celor relatate în acest subcapitol de nozologie, putem 
spune că este în pregătire primul glosar Latino-American de Psihiatrie, ca o 
adnotare specifică la ICD-10 cu contribuția unor psihiatrii din ţări latino- 
americane şi a unui psihiatru american de faimă — Juan Mezzich (profesor la 
prestigiosul Mount Sinai School of Medicine din New-York). 

Nozologia rămâne o preocupare majoră pentru psihiatrii, în efortul lor de 
ameliora prognosticul bolilor mentale, printr-un diagnostic corect şi cuprinzător şi 
de a facilita o mai bună comunicare informaţională, fără interferenţe şi imixtiuni 
de orice natură, 
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CAPITOLUL 3. 


NOZOLOGIA ŞI ETNOPSIHIATRIA 


Izolarea informaţiei este detrimentală intereselor de progres spre un sistem 
prosper şi echilibrat de granite artificiale. 

Nozologia în psihiatrie este un domeniu în care izolarea este de neconceput, 
în actuala expansiune a informaţiei şi implicit a progreselor terapeutice de care 
beneficiază şi psihiatria, altă dată considerată ca o disciplină minoră tratată, cum 
bine stim, cu reticenţă, rezerve, dacă nu chiar cu rejet si denegare. 

Însăşi societatea noastră suferă de pe urma acestei mentalități, boala 
mentatală constituind ceva ce nu ne afectează pe noi, ci totdeauna pe alţii. 

Drama unei familii, în care apare un “caz psihiatric” (o psihoză, de 
exemplu), este dublă: durerea de a avea un membru al familiei, bolnav de o boală 
cronică, recidivantă şi necesitând, tratamente de lungă durată si sentimentul de 
blam, care-l discriminează automat de ceilalţi oameni, pentru că acest om suferă 
de o boală psihică. 

Boala psihică, în acest caz, devine o ruşine, ascunsă de ochii neiertători ai 
lumii şi dacă s-ar putea, să fie chiar tratată în mare taină. 

Societatea noastră nu este încă pregătită să accepte şi să tolereze cu firesc, 
ceea ce este inerent omului ca ființă bio-psiho-socială: îmbolnăvirea psihică. 

Acceptăm realitatea şi în patologie, cât timp este vorba de aspectul 
impersonal al unei statistici, dar vai şi amar, când ea devine o formă personalizată 
de manifestare fenomenologică a unui mare impas existenţial şi care este boala 
psihică, pentru noi sau cineva apropiat nouă. 

Cauzele sunt nenumărate, timpul şi scopul nu ne permit să aprofundăm acest 
subiect acum, dar este tot mai vădit din pattern-urile de gândire şi comportament, 
dominante în societatea noastră, că este vorba de nerezolvarea unei angoase de 
nou şi de alteritate prin necunoaşterea și neacceptarea unei realități complexe în a 
cărei componență intră o mulțime de necunoscute, ce trebuie înţelese şi tratate 
corespunzător si nu amânate “sine die”. 

Această formă de discriminare, cunoscută si recunoscută în societatea 
noastră şi tratată sporadic şi în mass-media, fenomen de altfel întâlnit în mai toate 
țările lumii, îi afectează în egală măsură și pe bolnavii nostri psihici. 

Ei devin o “minoritate discriminată” pe nedrept, prin modelul în care 
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societatea îi tratează si îi ajută să poată depăşi acest handicap, cu profunde 
reverberatii sociale la toate nivelele. 

Pentru că problema nu este limitată numai la spaţiul nostru sociocultural, ea 
constituind o racilă de mentalitate, cu o mare răspândire în lumile societății 
moderne, forul medical international — OMS — şi “Asociaţia Mondială de 
Psihiatrie” au declarat, cum arătam mai sus, anul 2000, ca anul de începere a unei 
campanii anti - stigmatizare si anti - defăimare a bolnavului psihic. 

Identitatea umană este în bună măsură determinată cultural (etnocultural), ea 
contribuind la definirea unicității condiției umane şi apoi prin imprinting cultural, 
la cea de personalitate umană, care în contextul socializării devine un membru ul 
unei societăți, cu anumite particularităţi etnoculturale specifice. 

Omul, cum bine este ştiut, posedă capacitatea unică de a folosi simboluri şi 
conştiinţa de sine, pentru a putea transcede determinismul biologic, atribuit în 
general animalelor si de care ne deosebeste cultura. 

Cultura este un produs, ce defineste specificitatea omului, in variatia unor 
norme (reguli de funcționare), ce conferă originalitate diverselor grupări etnice 
umane. 

Şi în patologie, ca şi în normalitate, diversitatea de forme de manifestare a 
comportamentului uman a dus la stimularea interesului antropologilor-culturali, 
pentru studiul variațiilor de comportament a indivizilor, în funcţie de identitatea 
etnoculturală. 

Astfel a luat naştere etnopsihiatria, ca rezultat al unei realităţi etnoculturale 
specifice, oglindită în variaţii de comportamente patologice sau chiar de apariţie a 
unor entități nozologice diferite de cele ale pacienţilor aparținând culturii vestice- 
standard, la care se raportează cunoştinţele noastre actuale de patologie, în 
general, 

Identitatea culturală denotă o autodefinire internalizată, rezultată dintr-o 
încorporare selectivă, mediată prin dezvoltare şi evoluţie de valori, convingeri, 
istoricitate, obiceiuri din cele disponibile în ambientul nativ al individului. 

Din această definiţie, se desprinde clar necesitatea de a aborda individul ce 
traversează o criză majoră existențială (boală psihică) şi din punct de vedere 
etnocultural. 

Cum să nu acceptăm veridicitatea unui produs socio-cultural — psihiatria ` 
transculturală, când însăşi substratul biologic al ființei umane ne oferă dovada 
unor diferențe etnice de deficiență a activității de metabolizare a unor sisteme 
enzimatice, controlate genetic, a unei game largi de substanțe chimice cu diverse 
efecte asupra organismului (diferenţele interetnice a funcționării unor izoenzime 
din sistemul enzimatic hepatic, cytocron P 450 în metabolizarea substanțelor 
antipsihotice, antidepresive, sedative, benzodiazepinelor, antagonistii receptorilor 
B-adrenergici, gena asiatică-atipică ALDH2, ce explică sensibilitatea particulară a 
japonezilor la alcool etc.). 

Sistemele clasificatorii de circulație internațională, ICD-10 si DSM-IV, 
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încearcă să facă acest lucru prin acceptarea de către ICD-10, a modelării unor 
variante naţionale, evident etnoculturale, adaptate unui anumit specific, cu 
păstrarea legăturilor de comunicare în cadrul comunicării globalizatoare, care 
împânzeşte întreaga lume ca o adevărată rețea internet, pentru care deja nu mai 
există granițe convenţionale. 

Concomitent cu aceasta, DSM-IV, cultivă deja embrionul unui instrument- 
cheie, cadrul formulării culturale, cu adnotări diagnostice şi terapeutice de înaltă 
specificitate, cum arătam mai sus în cuprinsul acestui capitol, referitor la 


identitatea etnoculturală a individului ce este supus evaluării psihiatrice. 
. -IV (prin varianta sa intermediară, deja pusă în circulație la dispoziţia 


specialiştilor, sub forma de DSM-IV-TR), va realiza cu multă probabilitate o axă 
consacrată în întregime acestui tip de abordare. 


Cu convingerea că cele expuse se constituie într-o pledoarie inteligibilă, în 
sens Jas rian, asupra necesității cunoaşterii, chiar şi de medicii tineri, a unor 
noțiunii elementare de etnopsihiatrie prezentate într-o formă foarte succintă, vom 
trece la expunerea propriu-zisă, nu înainte de a preciza câteva idei despre 
corelatiile dintre globalizarea informațională,  nozologie şi psihiatrie 
transculturală. 

Aparent noțiuni ireconciliabile şi care s-ar exclude aprioric, globalizarea 
informaţiei în domeniul medical ne avantajează, dacă vom învăța în timp util, cum 
să folosim această informaţie şi acest sistem de comunicare. Orice întârziere 
poate mări decalajul, deja existent. 

Transmiterea şi standardizarea informaţiei de ambele părți, pentru o mai 
adecvată operare a comunicaţiei, face parte din strategia de globalizare a 
informaţiei. 

In ce măsură această strategie, concepută după principii asemănătoare 
internetului, este folositoare sau detrimentală intereselor noastre? Este o întrebare 
care revine, ca un “leit-motiv” al colocviilor noastre oficiale şi neoficiale, zi de zi 
şi generează espectări când optimizante, când îngrijorător de pesimiste. 

Globalizarea informaţiei in nozologie este providentiala în transmiterea 
informaţiei, pe toate coordonatele azimutului, pentru profesioniștii, deja rodati în 
acest sistem de lucru. Fără complexe trebuie să acceptăm că informaţia şi 
computerul fac parte din recuzita oricărui profesionist, exigent cu el însuşi în 
primul rând. 

Accentul pe abordarea etnopsihiatrică este expresia unui demers genuin de 
garantare a respectului pentru individualitatea şi identitatea a ceea ce părea să fie o 
intruziune în specificitatea fiecăruia, prin strategiile globalizatoare. 

Să încercăm să înțelegem noile imperative, cu dorința de a rămâne noi- 
înşine, stăpâni pe identitățile noastre şi conştienţi în acelaşi timp, că numai prin 
interculturalitate vom putea să ne salvăm de mentalitatea unui provincialism 
desuet şi anacronic. 
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3. 1. NOȚIUNI DE PSIHIATRIE TRASCULTURALA 


Noţiuni de psihiatrie trasculturală vor fi expuse sintetic din unghiul celor 
două modalități de abordare curentă: 

I. Patologia propriu-zis de expresie transculturală, 

II. Variaţiile transculturale ale bolilor psihice. 


Patologia propriu-zis de expresie transculturală 

Patologia propriu-zis de expresie transculturală se traduce prin ceea ce in 
mod curent se înţelege prin sindroamele de expresie transculturală, care sunt 
forme de patologie psihiatrică, raportate la un anumit context cultural. 

Indiferent de forma sub care se prezintă, constituind un amalgam de 
simptome psihologice şi somatice (“amok” în Malaezia, “boufee delirante” în 
Haiti, “ataques de nervios”, în America Latină şi Caraibi, “koro” în Malaezia, 
“pibloktoq” la comunităţile de eschimoşi şi “Qiqong”, tulburare mentală indusă, 
în China), aceste sindroame au fost interpretate de psihiatria modernă ca 
manifestări exotice sau forme fruste ale unor tulburări universale comune, mai 
curând, decât boli etnoculturale bine distincte. 

“Tulburările disociative de identitate” şi “sindromul de oboseală cronică”, 
ce par a fi specifice unor zone culturale Europene sau Nord Americane, sunt 

„interpretate ca exprimând un anumit idiom, prin care anumite simptome somatice 
şi psihice ar semnaliza o stare de disfunctionalitate la un individ aparţinând unui 
anumit context particular socio-cultural. 

Acest mod de a considera apariţia unor manifestări cu specificitate culturală 
este contrazis de antropologii, care văd în variațiile culturale ale normalitatii şi 
patologiei, variante ale aceluiaşi fond comun cultural, distribuite în subgrupuri 
umane diseminate în diferite arii ale globului, dar împărtăşind acelaşi fond comun 
genetic şi cultural. 

Este ceea ce, Margareta Mead — antropolog celebru al primei jumătăţi a sec. 
XX — a încercat să descopere în perioada anilor '30, în Papua — Noua Guinee: 
demonstrarea universalitatii complexului Oedip. 

Neplăcerile şi nemulțumirile sunt exprimate direct prin idiomuri somatice 
sau emoționale, egale ca semnificaţie, dar diferite ca formă de exteriorizare - 
(manifestare), folosind în unele situaţii “somatizarea”, adică corporalitatea, ca o 
formă universală de traducere a unor simptome psihice într-un alt langaj, decât cel 
verbal. 

În această viziune globalizatoare se pleacă de la mai multe premise, fiecare 
dintre ele având o bună şi plauzibilă susținere argumentativă. 

Cu mici variaţii de context cultural, modalitatea somatizată de exprimare a 
unei suferințe sufleteşti (distress, tradusă de unii ca stare de detresă), ar fi o cale 
mai directă şi mai puţin sofisticată de traducere a acestei forme de protest a 
suferinţei, convertită într-un idiom somatic, în locul celui psihologic (sindromul 
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de expresie psihiatrică), folosit mai frecvent de populațiile din aria culturală Vest - 
Europeană şi Nord - Americană. 

= Punând semnul egalului, între gândirea primitivă si comunicarea de tip 
primar, s-ar vehicula o prejudecată, în virtutea căreia conştiinţa bolii ar favoriza 
forme de expresie psihologică, iar idiomul somatic ar reflecta un mod primar, mai 
puţin diferențiat şi dezarticulat de traducere a unor simptome psihice în acuze 


somatice (Lawrence J. Kirmayer). — 

De asemeni, EE somatic al suferintei sufletesti, ar reflecta şi atitudinea 
stigmatizanta a societății față de boala mentală sau forme de vehiculare somatică a 
unui mesaj de ajutor ce ar mobiliza resursele de suport social, iar într-o societate 


autoritară ar fi o formă de vehiculare a unui protest, riscând sancțiuni represive în 
cazul verbalizării acestui tip de mesaj 


= Boala socio-somatică versus boala psihosomatică «= 

Manifestările socio-somatice ar consta în articularea într-un lexicon somatic 
a unui idiom psihologic, care în contexte lipsite de legitimitate aprobată oficial, 
sau de periclitare a armoniei echilibrului social, nu şi-ar găsi o altă cale de 
exteriorizare şi de detensionare. 

Semnificaţia culturală a unui simptom sau sindrom somatic variază în cadrul 
diferitelor culturi. 

În insulele Fidji, de exemplu, o cură de slăbire, pentru menţinerea siluetei, 
în sens European sau pur si simplu o scădere în greutate, notabilă prin semne 
exterioare, este un semn de rău augur şi ar fi taxată ca o conduită deviantă, prin 
măsuri punitive de evitare şi marginalizare. 

Tot în insulele Fidji, un sindrom de depresie de epuizare, la lăuze, cu 
echivalențe somatice de tip algic, ar fi interpretat de către băştinaşi ca un semn de 
neglijare a îndatoririlor de mamă față de nou-născut (marker social de neglijare a 
atribuțiilor de mamă). 

Proaspăta mamă, nu va recurge niciodată la repertoriul trăirilor afective din 
gama depresivă — conduită ce este nepermisă în cultura Fidjiană, în schimb va 
apela la exteriorizarea simptomelor din gama acuzelor somatice (algice), ceea ce 
este acceptat ca un gest neverbalizat de solicitare a ajutorului şi va fi onorat ca 
atare. 

Neurastenia, atât de frecvent diagnosticată în China, după cum am văzut, a 
apărut cu o frecvență sugestivă pentru un fenomen de tip sociosomatic, mai ales în 
perioada imediat ulterioară Revoluţiei Culturale Chineze din anii '70, în care 
acuzaţia de cosmopolitism era sinonimă cu un act contrarevolutionar şi fireşte 
pedepsită, prin reabilitare prin muncă fizică, aplicată silnic. Mulţi intelectuali, 
pentru simple acuzaţii de a fi citit cărți străine sau de a fi ascultat muzică 
occidentală, erau supuşi unui regim de muncă forțată sau supuşi unei cure de 
“spălare a creierului”. 

Neurastenia în acest context (senzaţia de epuizare, fatigabilitate, amețeli, 

29 


o 


scăderea randamentului muncii), a devenit tradusă în limbaj sociosomatic, o 
“dizidenţă somatică”, prin interdicţia de a-şi exprima revolta în alte modalități. 

În toate aceste exemple, suferințele (simptomele ) somatice sunt transduse 
din surse sociale, economice şi politice în semne de expresie somatică, motiv 
pentru care, acestui tip de somatizare, i-ar corespunde mai bine eticheta de boală 
sociosomatică, decât cea de boală psihosomatică. 

Bolile psihosomatice, ce sunt echivalente somatoviscerale ale dereglării 
unor funcţii psihice, ca urmare a unor situaţii de stres intern sau extern, ignoră de 
multe ori lumea socială reală, recurgând la mecanisme de simbolizare, de 
sublimare sau chiar negare a realității (denial), motiv pentru care, în cazurile de 
implicare a socialului prin dimensiunea culturală (socio-culturală), putem vorbi de 
o patologie sociosomatică. 

De fapt, psihiatria transculturală subliniază prin studiile comparative ale 
patologiei, întâlnite în diverse culturi, că în bolile psihice nu se reflectă pur şi 
simplu realități biologice (dereglări, de cele mai deseori, nespecifice), ci mai 
degrabă se atribuie semnificații diferite unor simptome şi grupări de simptome, ce 
apar ca urmare a transgresării unor roluri şi funcții cu semnificație socială şi 
culturală diferite de la cultură la cultură. Aceste reguli, ce stau la baza explicării 
unor boli psihiatrice “exotice”, sunt aplicabile şi la psihiatria Vest - Europeană. 

Constructele ambelor tipuri de psihiatrie sunt constructe a căror validitate 
contextuală reflectă mijloace de specificitate culturală a organizării simptomelor 
în entități sindromologice semnificative. 


II. Variatiile transculturale ale bolilor psihice 

Specialiştii în psihiatrie transculturală sunt interesați de boli ce par a 
reprezenta procesualităţi similare, diferite în raport cu diversele contexte culturale. 
Diferenţele  transculturale sunt substanțiale si demonstrează variații 
fenomenologice ale bolilor psihice, cât şi variaţii de prevalenta şi evoluţie. 

Deosebirile de prevalenţă transculturală în principalele tulburări psihice — 
anxietate, depresie, stări psihotice — sunt demonstrate factual în toate zonele 
globului, cu toate desincronizările şi deficienţele de ordin metodologic. Studii de 
epidemiologie transculturală au demonstrat variaţii imense în funcție de aria de 
distribuţie a fenomenului. i 

De exemplu, în China, anterioară anilor '80, nu exista depresie, în rapoartele 
statistice oficiale pentru OMS. În ultimele două decenii, situația s-a schimbat, 
această schimbare fiind sugerată prin legitimitatea idiomului psihic sau somatic de 
manifestare a unei stări dezagreabile (de detresă), schimbarea modului de a 
practica medicina şi datorită faptului că factorii de stres şi de risc s-au înmulțit 
(ceea ce este cazul şi cu societatea noastră, în perioada de după 1989), 
conditionand apariţia unor fenomene noi, cu influențe patoplastice cu semnificaţii 
majore. 

Într-un studiu de epidemiologie transculturală, efectuat în două ţări cu 

30 


culturi diferite şi separate de mare depărtare geografică (Taiwan şi Liban), privind 
prevalența depresiei şi a bolii bipolare I, s-a constatat că indicii sunt 
disproportionati de crescuţi pentru Liban. 

Myrna Weissman concluzionează că: “diferențele de specific cultural ale 
factorilor de risc din diferite zone pot afecta expresia fenomenologică a tulburării 
în sine”. 

În ciuda unor diferențe de manifestare fenomenologică a depresiei, explicate 
prin variaţii culturale, există concluzii cu caracter de universalitate, care rămân 
valabile pentru toate culturile investigate, în depresie. 

În toate culturile studiate, divorțul şi separarea partenerilor de cuplu sunt 
factori majon dé rise pentru depresie, de unde se poate concluziona Că mariajul ar 
fi marker universal de suport social, care conferă protecție împotriva depresiei. 

Diferenţele majore de prevalenfa transcul a maniei, de-exemplu, în 
cadrul tulburării bipolare I, s-ar explica prin gradul diferit de acceptare de către o 
cultură locală a unui comportament disruptiv, ca cel din timpul unui episod 
maniacal. 

Depresia, dimpotrivă, n-ar fi etichetată ca patologică, cultura locală 
conferindu-i toleranța ce-o inspiră o tulburare “inteligibilă”, în sens Jaspersian, 
deci conformă şi cu valorile culturale Europene, unde situația, transcultural 


vorbind, ar fi asemănătoare: mania s-ar face remarcată mult mai frecvent | 
comportamentul cel mai adesea Tnuslerabil al acestui tip de boalK Paid de depresie, 
fir Coe E prim Inchisa So Te Coe sira pa coon şi durere, nu deranjează practic, 
decât pe cei foarte apropiați. 

Concluzia metateoretică este că analiza transculturală ar stimula şi 
încuraja examinarea şi folosirea mai multor cadre de analiză, chiar dacă acestea 
ar oferi interpretări contradictorii. 

lată de ce nozologiile moderne au învăţat din studiile de antropologie, 
efectuate cu multă asiduitate în ultimele decenii, ca şi în prima parte a acestui 
secol, să folosească această dimensiune investigatorie, pentru o mai bună abordare 
multiaxială a pacientului psihiatric. 

Schizofrenia investigată transcultural a oferit constatări interesante. 

+ Astfel, în țările lumii a treia, schizofrenia cu debut acut şi zgomotos clinic 
este mai frecvent întâlnită ca schizofrenia cu debut insidios, în timp ce în 
societăţile de tip occidental ar prevala schizofrenia paranoidă. e 

Societăţile lumii a treia ar prezenta mai multe cazuri de schizofrenie 
catatonică şi mai puţine de schizofrenie hebefrenică, față de societățile de tip 
occidental, unde debutul insidios ar fi mai frecvent întâlnit, concomitent cu o 
evoluţie mult mai defavorabilă pe termen lung, chiar şi în cazurile tratate. 


Evoluţia socială a bolii 

Prioritatea acordată identificării  corelaţiilor  neurofiziologice şi 
neuroanatomice a bolilor psihice, pune în conul de umbră contribuţia substanțială 
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a contextului socio-cultural, asupra evoluţiei şi prognosticului bolii. Boala are 
evident şi o evoluţie socială, care interacționează cu substratul biologic al acesteia, 
influențând severitatea bolii şi chiar prognosticul pe termen lung. 

O dovadă transculturală a acestei realități o aduce chiar Studiul Pilot 
International al Schizofreniei, care cu toate imperfectiunile metodologice, a 
permis concluzionarea unui prognostic mai favorabil pentru schizofrenie în țările 
lumi a treia, in comparatie cu societatile industrializate. 

Explicaţiile sunt furnizate de existența unui sistem de suport social mult mai 
eficient, reprezentat de modul de organizare a familiei (familia extinsă pe mai 
multe generaţii, coabitând sub acelaşi acoperiş) şi o mai bună toleranţă a bolii din 
partea societății. 

Cele mai multe societăți din lumea a treia, având o organizare 
sociocentrică, oferă mult mai bune condiții de protecție socială şi prin 
consolidarea legăturilor familiale extinse, o mai bună evitare a însingurării şi a 
izolării sociale, ca să nu mai vorbim despre ostracizarea socială, a cărei victimă 
este schizofrenicul din societăţile industrializate. 

Mediul familial, structurat pe tipul nuclear de familie, produce tensiuni 
intrafamiliale, mai greu de suportat de un membru al familiei, fragilizat de boala 
psihică, ceea ce acţionează ca un potenţial factor de stres, mărind riscul de 
decompensare şi împiedicând recuperarea şi reintegrarea individului într-un 
circuit de funcţionare socială normală. 

Caracterul competitiv al societăţii orientate spre eficiență şi stimularea cu 
precădere a activităților performante, face din societățile industrializate medii 
nepropice, pentru reintegrarea reală a bolnavilor psihici cu handicap, chiar şi în 
aşa zisele condiții de mediu protejat. 

Tendinţa de marginalizare, care este de fapt tot o forma de blam social față 
de bolnavul psihic, face tema destigmatizării acestor bolnavi, la fel de actuală şi 
pentru societățile de înaltă performanţă, dar cu standarde discutabile de caritate 
socială. 

Astfel, problema destigmatizării devine pe lângă componenta axiologică şi 
antropologică de mentalitate şi o problemă cu un aspect pur economic. 

Cât este dispusă societatea respectivă să investească în programe de 
reabilitare reală, cu mobilizarea unor resurse importante pentru membrii 
defavorizati ai societăţii, printr-o îmbolnăvire psihică ?. 

Societăţile pe cale de tranziţie, din care facem parte şi noi, au o dinamică 
interrelationala şi o organizare a rețelelor de suport socio-comunitar, care plasează 
bolnavul psihic cu handicap într-o situație mult mai precară, chiar decât cea din 
țările lumii a treia. 

Societăţile tradiționale nu discriminează bolnavii mentali, continuând să-i 
mențină în reţeaua socio-familială, mult mai tolerantă şi prin mentalitate şi prin 
modele explicative ale bolii mentale (boala mentală, ca rezultat al influențelor 
magiei şi a vrăjitoriei, practicate de forte oculte, ostile, cărora le pot cădea victime 
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şi ceilalți membrii ai societăţii, încă neafectati de boală). 

Evaluarea prognosticului favorabil în societăţile industrializate, tine cont 
de variabile, care estimează capacitatea de autonomie a unui individ, deci gradul 
de funcționare socială ca o entitate singulară, izolată: 

e numărul de recăderi necesitând spitalizări repetate; 

e capacitatea de autoingrijire; 

e capacitatea de angrenare în activități productive, care să-i asigure 

autointretinerea; 

e capacitatea de a stabili raporturi sociale etc. 

În societățile non-industrializate, mediul social asigură mai multă 
flexibilitate în susținerea individului de a se însera în relaţii sociale satisfăcătoare 
şi în activități productive (în mediul rural şi în activități agricole), ceea ce conferă 
bolii un caracter mai puţin handicapant şi stigmatizant. 

O altă ilustrare a modului diferit de evoluție a unei boli influențate de factori 
sociali, reprezentaţi de politicele economice locale, cu investiţii masive in 
tratamente foarte costisitoare şi alte măsuri terapeutice adjuvante, cum e cazul 
unei boli de gravitatea sindromului de imunodeficiență dobândită, este urmărirea 
comparativă a evoluţiei acestor bolnavi într-o societate afluentă şi țările africane, 
lipsite de logistică terapeutică corespunzătoare. 

Cu toată gravitatea bolii, în țările industrializate, unde s-au dezvoltat 
programe terapeutice susținute de stat, longevitatea acestor bolnavi şi evoluția 
bolii sunt net mai favorabile, în termeni relativi si în raporturi comparative, față de 
țările africane defavorizate. 

În țările în care excedentul demografic al minorităților etnice va produce şi 
modificări de structură a populaţiei, problemele transculturale vor îmbrăca şi alte 
aspecte. Oricum, etnopsihiatria este chemată să pregătească psihiatrii pentru o 
abordare mai adecvată şi comprehensivă a patologiei psihiatrice, cu notele de 
specificitate particulare etniilor conlocuitoare. i 

Acest fenomen este caracteristic oricărei societăți deschise, cu granițe 
virtual inexistente, în ciuda aparentei impermeabilitatii a acestora, garantate de 
reglementări riguroase a politicii de imigrare, cum e cazul unor țări ca SUA, 
Canada, Australia şi multe țări Europene (Franța, Anglia, Germania). 

Numai pentru SUA, datele demografice, de care dispunem, dau pentru anul 
1990 un procent de 25 % pentru populația minoritară, iar prognoza pentru viitorul 
apropiat estimează la o treime din populația generală, procentul populației 
minoritare în anul 2010 şi la 50 % din total pentru anul 2050. 

În statul California, cel mai mare stat al Federației Americane, populația 
albă (caucaziană), non-hispanică este deja mai scăzută de jumătate din populaţia 
totală a acestui stat. 

Se pare că nici fara noastră, ca multe alte tari Europene, nu este scutită de 
evoluții demografice, care să facă foarte actuale problemele de natură 
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transculturală. 

Abordările terapeutice trebuie şi ele să tina cont de datele de evaluare 
clinică, în care formularea etnoculturală şi contextuală a pacientului este parte 
integrantă din diagnosticul multiaxial al Sistemului American DSM-IV, totdeauna 
în avangardă, fata de o realitate care nu trebuie să ne surprindă nepregatiti. 

Criteriile acestei formulări culturale au fost deja evocate la încadrarea 
nozologică. Ele vor constitui preocuparea unei axe speciale, în clasificările 
viitoare ale sistemului nozologic american. ICD-10, la rândul ei, pregăteşte o axă 
de abordare de acest fel pentru ediţia viitoare. 


34 


CAPITOLUL 4. 


INTERVIUL PSIHIATRIC 


Interviul psihiatric rămâne cheia de boltă a investigației psihiatrice, aducând 
față în față două persoane, psihiatrul şi pacientul său, ce se interacționează 
reciproc, acționând transferential şi terapeutic. 

Personalitatea medicului este, prin ea însăşi, un important factor 
investigator şi terapeutic (Balint). 

Interacțiunea medic-pacient se desfăşoară concomitent în două planuri: cel 
al conţinutului mesajelor verbale transmise între cei doi componenți ai binomului 
relational, precum şi unul non-verbal, functional, folosind un alt langaj decât 
cuvintele. 


Relaţia medic-pacient poate împrumuta unul din modelele de tip relational 
cu implicaţii şi conotaţii foarte diferite: 

e modelul activ-pasiv — constând în pasivitatea totală a pacientului, 
medicul asumându-și rolul activ şi responsabilitatea deciziilor; 

e modelul profesor-student — în care doctorul este dominant, paternalist, 
nepermițând pacientului decât o postură de dependență, obediență şi 
renunţarea la orice iniţiativă; 

e modelul participării mutuale — implică egalitate între medic şi pacient, 
cu înţelegerea responsabilitatilor ce revin fiecăruia pentru reuşita actului 
medical; 

© modelul intimității ireverenfioase — care este disfunctional şi lipsit de 
deontologie profesională, produs al unei nevoi emoţionale deturnate de 
medicul, aflat el însuşi, într-o situație de dificultate sau de criză 
sufletească. Folosirea pacientului ca o sursă de satisfacere a unor nevoi 
afective şi emoţionale duce la eşec terapeutic şi abandon din partea 
pacientului sau chiar la derutarea şi agravarea stării acestuia. La un alt 
pol se situează atitudinea de defensă a medicului, care prevede în orice 
pacient o potențială ameninţare sau provocare la demonstrarea 
capacităţii sale profesionale. 

Flexibilitatea, tactul şi umorul pot contribui la evitarea unor erori grave ce 
se soldează cu consecințe de ordin iatrogenic. 
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Stilul şi tactul de abordare a pacientului comportă, pe lângă “arta 
conversatiei”, abilitatea medicului de a-şi asculta pacientul într-un mod activ, atât 
în plan verbal cât si în cel al subintelesurilor greu de verbalizat. 

Medicul nefamiliarizat cu îndemânarea de a-și înțelege pacientul nu suportă 
decât relația de tutelă in care el este factorul activ, de control si impunere 
ultimativă a soluţiilor considerate, deseori eronat, ca infailibile. 


Raportul relational medic-pacient: 

e este profund influențat de tipul de transfer sau contratransfer, ce se 
dezvoltă în cadrul acestui binom relational medic-pacient, cu implicații 
deosebit de semnificative, în sens pozitiv sau negativ, intereselor 
pacientului şi actului terapeutic. 

e complianța pacientului este foarte importantă, chiar şi cu pacienții 
psihotici, ceea ce cere tact, răbdare şi forță morală, exceptând cazurile 
pacienților cu stări de disturbare mentală severă. 

e nu trebuie omise, din această ecuaţie relationala, problemele de ordin 
moral, material, personalitatea şi disponibilitatea medicului, durata şi 
frecvenţa examenelor succesive, continuitatea actului terapeutic până la 
vindecarea pacientului sau ajutarea acestuia, pentru a-şi rezolva singur. 
problemele sale specifice. 


Scopul interviului psihiatric este să stabilească contactul dintre medic şi 
pacient, ce poate fi interactiv şi creator, permițând trecerea, în cursul aceleaşi 
întrevederii cu pacientul, la anamneză, istoricul bolii şi al antecedentelor 
personale şi colaterale şi în final la examenul stării psihice actuale a pacientului pe 
cât posibil, toate contribuind în mod ideal la o formulare diagnostică, chiar şi 
prezumtivă, în această etapă de prim contact. 


Relaţia medic / pacient vizează două obiective, la fel de importante şi care 
nu se exclud, ci se desfăşoară pe două planuri concomitente: 

e stabilirea unui raport, contact uman, bazat pe simpatie, deschidere, 
căldură umană, accesibilitate la înțelegere şi ascultare atentă din partea 
medicului, fireşte; 

e un obiectiv “tehnic”: investigarea, pe cât posibil neostentativă a 
interlocutorului şi colectarea cât mai multor date relevante pentru ex. 
psihiatric (evaluare), odată cu prima impresie, care poate să nu fie 
întotdeauna şi cea corectă. 


Oricum, în psihiatrie, mai mult ca în alte specialități medicale, examinarea 
pacientului, începe din momentul primului contact cu pacientul. . 
{nfatisarea pacientului, aspectul general de ansamblu, modul de prezentare, 
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contactul psihic sunt percepute şi filtrate de un ochi experimentat, care poate trage 
‘ niste prime concluzii. 

Din modul in care psihiatrul poate dirija cu abilitate primele schimburi de 
idei, în cadrul acestui dialog de cunoaştere reciprocă, dar şi de investigare 
reciprocă, în cazul unui pacient nepsihotic, celelalte etape ale examenului 
psihiatric vor progresa mai rapid sau se vor izbi de primele obstacole sau capcane, 
întârziind stabilirea raportului de comunicare medic / pacient. 

În această primă etapă de contact, nu trebuie să uităm că intră în joc şi 
mecanisme inconştiente, pe care nici medicul, nici pacientul nu şi le pot controla, 
psihiatrul având in plus ştiinţa si experiența de partea sa.  Implicațiile 
transferenjiale pot fi favorabile unui dialog productiv din chiar primul moment. 

Personalitatea pacientului (cu reticentele sale, sau evitările, eschivele 
conştiente sau inconștiente, entuziasmul şi volubilitatea excesivă, ce pot ascunde 
intenţiile reale) şi problemele reale ale lui, necesită pentru o deplină dezvăluire, 
mai multe interviuri. 

Modul în care medicul ştie să asculte, să-și formuleze întrebările, să-și 
ascundă reacţiile emoţionale personale şi să nu cadă în capcana unor gesturi sau 
afirmaţii pripite, de multe ori trădate doar de o interjectie, necesită multă abilitate 
clinică şi stăpânire de sine. 

De multe ori cu pacienții depresivi, anxioşi sau necontrolati, limbajul de 
expresie non-verbală (mimică, pantomimică, mobilitate generală), poate da 
informaţii utile pentru adaptarea strategiei de investigare și mai ales a modului de 
formulare a întrebărilor. 

În interviul propriu-zis, din schimbul de gânduri şi idei, sau doar din 
observarea unor expresii, gesturi ale pacientului, psihiatrul ştie cum să-și 
formuleze întrebarea şi să-şi moduleze întreaga conduită, cu blandefe, cu 
franchete când este cazul, cu un gest de aprobare sau doar de ascultare atentă, 
încurajatoare. Trebuie procedat metodic, cu tact, pentru ca interviul să faciliteze 
identificarea problemelor relevante din noianul de informaţii pe care pacientul le 
oferă în ciuda unor divagafii colaterale. 


Interviul are două componente importante: 
e Conţinutul, ce se referă la tema discursului verbal şi a recursului la 
argumente tributare unei anumite logici a pacientului; 
e O componentă procesuală — non-verbală, referitor la ceea ce se petrece 
în plan emoțional conştient sau inconștient, între medic şi pacient. 


Recomandările de ordin tehnic descriu patru dimensiuni ale procesului de 
interviu psihiatric, cu accentul pe ordinea prioritatilor: 
e stabilirea unui raport relational, de comunicare interumană; 
e estimarea (evaluarea) stării mentale a pacientului; 
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e folosirea unor tehnici speciale în anumite situaţii şi cu anumite 
categorii de bolnavi; 
e elaborarea (formularea) unui diagnostic preliminar. 


Interviul poate fi influenţat de o multitudine de factori: 

e personalitatea pacientului, care influențează prin reacțiile sale 
cursivitatea interviului; 

e locul de desfăşurare al actului interviului (secţie de spital, servicii de 
urgență sau cabinet medical); 

e condiţiile de confort psihic (în serviciu de urgență aglomerat şi cu un 
pacient tensionat şi înfricoşat de propriile sale trăiri psihotice sau 
dimpotrivă, în liniştea şi seninătatea unui cabinet de consultaţii, care 
inspiră calm şi siguranţă, cu un interlocutor medical plin de 
solicitudine). Această din urmă situaţie este o oportunitate ideală. 

e medicul trebuie să-şi dozeze stilul şi strategia de abordare indiferent de 
context. 


Interviul psihiatric poate fi influențat sau jenat în desfăşurarea sa prin 
anumite interferenţe de ordin tehnic cum ar fi: 
e comunicații telefonice sau apeluri telefonice în timpul anamnezei; 
e folosirea unui translator în cazul necunoaşterii limbii pacientului; 
e luarea ostentativă de notițe; 
e întreruperile intempestive ale interviului, prin alte solicitări 
profesionale. 


Oricum, starea clinică a pacientului este un factor important de influențare 
a interviului: 
e dacă, pacientul este în puseu acut psihotic 
e sau dimpotrivă, în faza remisivă a bolii. 


Stilul, experiența, personalitatea şi orientarea celui ce conduce interviul au 
o importantă contribuţie la desfăşurarea acestui act investigator. 

Orientarea teoretică poate dicta importante variaţii ale etapei iniţiale de 
evaluare. De exemplu, un medic cu orientare behaviorală va pune accentul pe 
analiza problemelor curente, fiind mai puţin interesat de trecutul pacientului şi 
trăirile din prima copilărie, orientarea psihofarmacologică va pune accentul pe | 
simptomele țintă ale pacientului, răspunsul tratamentelor anterioare, antecedentele 
familiale, evoluţia bolii, dacă e vorba de o boală recidivantă. 


Scopul primordial, chiar şi al primului interviu psihiatric este să ofere date. 
suficiente pentru un prim diagnostic diferențial, capabil să permită formularea 
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unui plan terapeutic preliminar. 
Scopul interviului poate fi realizat prin două stiluri diferite de intervievare: 

e stilul psihodinamic — interesat mai mult de interpretarea conflictelor 
inconștiente, a anxiet&tii şi a mecanismelor de defensă; 

e stilul de orientare clinică propriu-zisă — de sistematizare și clasificare a 
simptomelor şi a disfunctionalitatilor ce rezultă, prin încercarea „de 
definire a unor categorii diagnostice specifice (care să permită o 
încadrare nozologică şi un prim demers terapeutic). 


Încă de la primul interviu, medicul poate să solicite alte examene şi 
investigații complementare, inclusiv cele mai sofisticate investigații imagistice, 
dar acestea nu pot substitui valoarea contactului direct cu pacientul, față în fata şi 
comunicarea cu acesta, în cel mai inteligibil mod posibil. 


Ca regulă, interviul psihiatric trebuie să se desfășoare în trei etape: de 
început — de prim contact, interviul propriu-zis şi cel de încheiere a acestei prime 
întrevederi. 

Faza de prim contact a interviului, produce o primă şi importantă impresie 
asupra pacientului, influențând desfăşurarea ulterioară a întregului act 
investigator. 

Medicul care ştie cum să inițieze dialogul, „Cu calm firesc şi înțelegere 


empatică, va înlătura toate reticentele şi toate angoasele legate de prejudecățile 
inerente ale acestui tip de dialog medical. După recomandările de rigoare, 
medicul îşi prezintă identitatea, competențele si disponibilitatea de a-i fi de ajutor 
pacientului. A 

~ Ín cazul când pacientul este însoțit (de rude sau prieteni), medicul să 


cunoască opinia pacientului în privința nevoii sale de comunicare confidențială a 
unor probleme foarte personale. 


Oricum, chiar şi în prezența unor persoane cu rol important în susținerea 
morală a pacientului, medicul va repeta cu tact, formularea unei eventuale 


a . P 4 . . «a ee 
intrevederi_confidentiale, ce ar inlesni pacientului confesiuni, greu de facut in 


prezența unei terţe persoane. 

a întrebările trebuie formulate vag sau fintit, în funcție de dispoziţia și 
AW. f — — — 

deschiderea colaborativă a pacientului. 


De la întrebări neutrale, pretexte de iniţiere a dialogului, se poate trece la 
întrebări privind motivul solicitării acestui examen, precum şi starea de spirit, 
tradusă prin stări de anxietate, de depresie, de . suspiciune excesivă, de durere 
morală sau intensă preocupare sufletească. 

Atmosfera trebuie să-i inspire pacientului calm, respect, confidentialitate şi o 


înţelegere empatică din partea medicului. 
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= Interviul propriu-zis, odată demarat trebuie să abordeze în mod sistematic 

problemele Seea fiale ale pacientului si să stabilească încă din acest stadiu alianța 

ierapeutică, pe care se va elabora atât tratamentul, cât şi colaborarea ulterioară. 
Anumite tehnici specifice pot fi folosite pentru a stimula dialogul și pen 


a-l face mai prolific în date relevante. 


~ Trebuie evitate întrebările imperative şi cu caracter ultimativ. 


“Facilitarea dialogului se face prin mijloace verbale şi non-verbale, punctat 
de momente de tăcere din partea medicului cy scopul de a permite descărcarea 

| emoțională a pacientului şi de a-i da răgazul unei scurte meditări introspective. 
nica co prumta i trebue Tolocita cu mala abilitate pentr a-l aduce mai 


aproape pe pacient de realitate, fără “a trezi mecanisme ostile sau defensive, cu 
dorința de a clarifica şi explica în termeni rezonabili necesitatea unei atitudini 
realiste. 

Explicarea de către medic a etapelor tratamentului, punct cu punct şi pe 
înțelesul pacientului, cu toată sinceritatea impusă de capacitatea pacientului de a 
înțelege acest lucru, subliniindu-se asigurarea ajutorului şi a disponibilității 
medicului, până la depăşirea actualei crize. 

Sfătuirea este în sine o bună metodă terapeutică, şi oricum are un efect 


încurăjator, stimulând încrederea şi complianța pacientului, mai ales când medicul 


.————, SS . A . O, 
empatizează cu situaţia pacientului, putând folosi ca exemplu situații ersonale,f 
pana la_limita de deveni prea familiar sau de a folosi în mod abuziv 
pacientul, pentru satisfacerea propriilor sale nevoi de descărcare confidentiala şi 


emoțională. 
O temă predilectă, a ultimilor ani de practică psihiatrică în SUA, este 
psihiatrul şi problemele legate de sexualitate. - 


l Implicarea afectivă sau sexuală a medicului cu pacienta sau pacientul este 
strict prohibită moral şi legal. 

Medicul psihiatru poate stimula la pacientele sale fantasmele unor nevoi, dẹ 
dragoste Sage cu un alt partener, de salvare providenţială dintr-o situație. 
dificilă şi ca urmare pot trezi puternice investiții afective. . 

Modul în care un medic (valabil pentru profesionistii de ambele sexe) ştie să 
rezolve această delicată problemă fără a pricinui sentimente de rejet şi frustrare, 
{ine de forţa sa morală şi de abilităţile sale clinice. 

De asemeni, unele atitudini contratransferentiale ale medicului, stăpânit de 
anxietăţi personale, cu privire la acest aspect al propriei sale intimitati, pot duce la 
evitarea din anamneză a istoricului vieții sexuale a pacientului, percepută de 
pacient ca un disconfort jenant sau ca o pudicitate excesivă a medicului, ceea ce 


evident lezează imaginea de profesionist matur Re at puna, stăpânirii 
celor mai intime şi delicate trăiri ale fiinţei umane. În cultura noastră, sexualitatea 
este încă abordată cu multe reticente. 


4, Pacientul psihotic — ridică probleme speciale de abordare clinică, din cauza 
percepției modificate, atât a'celor din Jur, cât şi a propriilor sale trăiri. 
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e Pacienţii_psihotici (mai ales schizofrenicii), trăiesc o mare şi dureroasă 
im: amber ca digeră Tnsingirare n abandon prep 
ca un rejet din partea semenilor săi, concomitent cu nevoia de avea contacte 
umane, pe care le percepe idiosincratic, ca fiind amenințătoare şi distructive, 


æ Oricum, un bolnav psihotic nu va fi contrazis, nu va fi ridiculizat, ci tratat cu calm 
p 7 es AD px O ETRA ceed [Aa DES pee aer am od 
i deferenta, cu evitarea unor întrebări intruzive şi cu conținut ambi 

În 


£ + În interviul cu pacienții depresivi — trebuie estimat riscul suicidar cu toată 
responsabilitatea, mai ales la persoanele dominate de idei de inutilitate, vinovăţie 
„ şi stări de disperare şi deznădejde n 
3 Aceste din urmă stări sufleteşti pot fi semne predictive pentru un risc 
suicidar, drept care internarea în spital, se impune cu tactul şi obligaţia de a 
explica pacientului situația de urgenţă, peste care va putea trece cu ajutor 
competent si apoi revenirea la o stare de funcționare normală. 

3, Pacienţii histrionici — pot dezvolta comportamente seductive ic, 
prin AEGEE tacohgtente de cele mai dea ai cao expresis wnevell lor de 
şi testa capacitatea de a fi atractivi, chiar şi în situații de boală = | 

4. Pacienţii dependenţi ~ apelează insistent şi excesiv la serviciile medicului, 
Chiar şi în afara programărilor pentru a obține permanent asigurarea că sunt luați 
în considerare, cu toată. seriozitatea gravității stării lor, chiar şi în cazul unor 
afecțiuni, care nu Íe periclitează in mod semnificativ starea de sănătate. 


8. Pacienţii narsicici — se comportă cu un aer de su rioritate, refuzând din 
capul locului idea de imperfecţiune şi vulnerabilitate, pe care le-o conferă situaţia 


de pacient, ceea ce creează mari dificultăți de relationare cu medicul şi de - 
investigare, mai ales Ta primul interviu. 

£. Pacienţii obsesionali — sunt stipaniti de teama de a nu pierde controlul 
propriei persoane, prin regulile fixe ce şi le-au impus, ca o măsură de evitare a 
temerii de a-şi pierde controlul şi autonomia şi de a deveni dependenți de ajutorul 
altora, percepuți ca fiind incapabili să le poată egala exigenţele de ordine şi 
control. 


Y Pacienţii paranoizi — sunt excesivi de bănuitori, lipsiţi de încredere, chiar 
( faţă de competenţa medicului si recurgând foarte des ja mecanisme proiective 


pentru a atribui cauza relelor şi a bolii, altor persoane. 


Pacienţii simulanti — folosesc orice mijloc pentru a induce în eroare buna 


credinţă a doctorului şi a personalului medical cu scopul obținerii unor avantaje 
„ (“câştigul secundar”), prin imitarea unor nevoi generate de anumite stări de boală 


(de ex. toxicomanii pot simula diverse dureri şi chiar suporta investi atii 


neplăcute, cu scopul obținerii unor analgezice, altfel greu de procurat). 


Etapa ultimă şi finală a interviului trebuie să confere pacientului 
sentinel Ae fidea Și a prim pas spre stabilirea alianței terapeutice cu 
medicul său, iar pentru medic trebuie să ofere informaffa Aa Tun t 
diagnostic cât mai corect, în vederea unui demers terapeutic corespunzător şi 
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imediat. 
~ Complianja pacientului (aderenţa la colaborare), traduce capacitatea de a 
respecta şi de a duce la îndeplinire toate recomandările medicului. Mare parte din 


recidivele pacienţilor psihiatrici se datorează non-compliantei. Subiectivitatea 

acientului în ce priveşte perceperea stării personale în contrast cu datele clinice 
obiective ale medicului, justifică mare parte din cazurile de eşec, datorate non 
comliantei. 

Transferul defineste atitudinile transferentiale, in care medicul este perceput 
ca o repetare a unei relaţii cu o persoană semnificativă, autoritară din existența 
anterioară a acestuia. 

Contratransferul defineşte atitudinea negativă, ce o poate avea însuşi 
medicul, în influențarea vădit negativă a funcționării binomului medic / pacient, 
asupra pacientului, care este perceput contrar espectărilor medicului. 


Principalele capcane care trebuiesc evitate, necesită o bună pregătire şi 
informare a medicului. Jargonul prea_tehnicizat, cu termeni medicali; Jasă 


pacientul cu nelămuriri ce pot impieta bunul mers al tratamentului şi al colaborării 
cu medicul. 


Se va evita: 


e pripeala acordării unei etichete diagnostice, mult premature şi având 
efect destructiv asupra m ui pacientului şi al familiei sale (de ex. 
“fiul dvs. are schizofrenie, fără nici un dubiu”). 

e formularea întrebărilor de genul “de ce?”, mai ales în cazul pacienților 
ei însuşi obsedati de această dureroasă întrebare vis-ă vis de o 


multitudine de acuze chinuitoare, fără răspuns. 


e asigurarea insistență şi prematură a pacientului, că totul este în ordine şi 
nimic nu trebuie să inspire teamă şi incertitudine, pentru că poate avea 
exact efectul contrar, alimentând posibila suspiciune de superficialitate 

i lipsă de interes a medicului pentru suferința reală a pacientului. 
© Sindromul “burn-out”, trebuie cunoscut de toți profesioniștii şi mai ales cei 
din domeniul m , lar cei din psihiatrie in special, din cauza unui specific mai 
aparte al muncii lor. 


Sindromul “burn-out”, apare când echilibrul între sentimentul deplin al 
satisfacţie daioni NT plinite este subminat de sentimente de frustrare, umilință, 
neputinţă, mânie chiar, generate de situații legate de practica exercitării profesiei 
medicale sau de nerezolvarea unor probleme personale, exacerbate de stresul 
profesional specific medicilor. 

De asemeni, sindromul “burn-out”, poate rezulta din travaliul excesiv al 
îndeplinirii sarcinilor profesionale şi al sentimentului de supra-plin, când nu există 
un mecanism de defulare adecvată a sentimentelor negative, acumulate în exces şi 
a stărilor de conflict conştient şi inconştient nerezolvate competent. 


Y œ Personalul psihiatric beneficiază de anumite reglementări ale activității lor 
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profesionale, tocmai pentru evitarea acestei complicaţii, care necesită intervenţie 
promptă şi o înţelegere umanistă a nevoilor complexe ale unui o; lucrează cu 
oamenii într-o perpetuă stare de dezechilibru şi incertitudine. Toate aceste 


reglementări sunt stipulate în legislații internationale ce probabil vor fi adoptate şi 
a noi cât mai curând. 
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CAPITOLUL 5. 


ANAMNEZA 


Anamneza ţine cont de derularea unor ghidaje orientative, absolut necesare 
pentru o colectare sistematică a datelor cu semnificaţie psihopatologică. 
Identificarea vizează: vârsta, sexul, informaţii etnice şi rasiale (dacă este 


cazul), afilierea religioasă. 
Istoricul bolii prezente vizează apariţia simptomelor cu descrierea lor 
detaliată. Specificarea insomniei, de exemplu, este insuficientă. Mult mai 


valoroase sunt datele care descriu dificultatea de instalare a somnul 

aa Al Rota ea A a Be ae ee 

Cl IER seis wail dis dana ae coeds ate ds precoce este unul din simptomele cardinale ale depresiei endogenomorfe. 
Noncomplianța terapeutică are multiple semnificații: 


e efecte adverse neplăcute; 
e incapacitatea de înțelegere a importanței unei medicatii pe lungi 
perioade de timp; 
e teama de a fi otrăvit sau intoxicat cu medicamente (“sitiofobie”, în 
stările paranoid-interpretative, de exemplu); 
e “rezistenţe inconștiente” şi negarea bolii prin lipsă de discernământ. 
Folosirea substanțelor psihoactive trebuie menţionată în cele mai mici 
detalii (numirea substanței sau a substanțelor; de când sunt administrate; calea de 
administrare: orală, inhalare, prizare sau intravenoasă; „alte combinaţii 
medicamentoase şi de substanţe ilicite în abuz). 


Antecedentele psihiatrice cuprind menţionarea tuturor simptomelor; încă de 
la apariție şi progresarea lor cronologică. Simptomele cu caracter recidivant, 
al isodică, 


recurential, ay altă semnificaţie decât simptomele cu apariţie izolată, e 


Medicația avută trebuie menționată in detaliu, cu dozele şi efectele 


înregistrate în cursul tratamentului (eventuale reacţii alergice, idiosincrazii, 
incompatibilitaji medicamentoase, potenţări farmacologice riscante). 

Dozele folosite, durata, timpul, calitatea_rdspunsului_terapeutic pot fi 
orientative pentru o nouă indicație terapeutică sau descoperirea unei surse de non- 
complianță, sub aspectul beneficiului terapeutic. 
| Psihoterapia, || ca modalitate de tratament, durată, espectări şi „utilitate 
A, trebuie cunoscută de către investigator. 

45 


oa 


* Antecedentele medicale au şi ele importanța lor corelativa cu fenomenele 
psihiatrice investigate, mai ales în cazul unor boli somatice majore, sau a unor 
intervenţii chirurgicale, care pot declanşa depresii cu_somatizare, confundate 
deseori echelele bolilor pentru care a fost practicată intervenţia chirurgicală, 
sau depresie puri — Tormia d slorcarivă. Tienaa chinargicali: repmezentind i presie pură — forma endoreactiva, intervenția chirurgicală, reprezentând în 
sine o traumă agresivă legată de preocupări anxios-tanatofobice. 

Tulburările de panică anxioasă, cu atacuri de panică anxioasă se_ manifestă 

rin simptome somatice dramatice, ce imită o urgență medicală, ce trebuie exclusă 

pie clinica (imfarct miocardic, hipertensiune arterială paroxistică, 
feocromocitom etc.) 


- Consecutiv unui accident coronarian, un pacient poate dezvolta anxietate, 
teamă de sex; hipoglicemia poate cauza panică şi anxietate; hipercalcemia. poate 
gauza depresie pop cerne ponle aoe een gice; porfiria acută poate cauza simptome psihotice. 

Starea de sănătate somatică a pacientului va permite orientarea terapiei 
psihiatrice. Astfel, Ja un pacient cu tulburări de conducere A-V se vor evita 
triciclicile din cauza efectului chinidinic cu prelungirea intervalului QT peste 0,5 
sărurile de Titiu şi se trece Ia o terapie ortotimizantă cu anticonvulsivante. 

Antecedentele familiale pot oferi informaţii utile pentru estimarea riscului 
genetic existent in familia respectiva, dacă datele despre o anumită boală sunt de 
acuratețe si pot fi departajate de balastul subiectivismului. 

Un psihiatru cu experiență şi cunostinte serioase poate aprecia cu 
circumspectie existența unui asemenea risc, mai ales la solicitarea unui sfat 


~genetic. Cunostintele noastre despre bolile de spectru — adevărate constelații de 
acumulări de patologie cu transmisie genetică — sunt încă într-un stadiu de 
elaborare, 


Studiile lui Winokur de la Iowa University au dovedit cu prisosință, că 


dele directe ale bolnavilor de depresie monopolară dezvoltă cu mai mare 
frecvenţă boli afective majore, alcoolism, tulburări de personalitate uneori, chiar 


cu manifestări antisociale, line. 

De asemenea, familia poate dovedi la o analiză pertinentă, dacă are caracter 
suporti¥ sau dimpotrivă prin hiperimplicare, poate contribui la dezvoltarea si mai 
ales precipitarea unor decompensări psihotice. 

Membrii unor familii înrudite pot prezenta diferite tipuri de patologie sau 
trăsături caracteriale care, în lumina noilor concepte, aglutinează în jurul unor 
pattern-uri cu semnificaţie clinică, caracter repetitiv şi transmisie familială. 

Istoricul antecedentelor Cale = aie oi date pertinent despre 
eveniinentele cu semnificaţie majoră dh viata persoanei investigate, pentru a 
putea stabili eventuale raporturi e cu acestea şi prognosticul 
decompensărilor sau agravărilor tulburărilor psihice, în caz de repetare a acestor 
evenimente. 

De asemeni, importantă este — stabilirea obiectivă a capacității de 
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funcţionare psihică, socială şi profesională. Datele vor fi obținute de la pacient 
sau orice altă sursă pertinentă şi obiectivă în apreciere (rude, prieteni, cunoştinţe, 
surse instituționale, cazier juridic, fişă matricolă; comportamentul pacientului 


Dasha na pepe 
descris ca “original şi non-conformist” de către observatori ocazionali, dar 


coincidentali în opiniile lor, poate avea semnificaţie clinică). 

« Istoricul antecedentelor — dacă există surse pertinente — ebuie să înceapă _ 
din perioada de graviditate a mamei (consum de droguri şi/sau expunere a mamei 
[a substanțe toxice, psihotraumele mamei, atmosfera familială, naşterea la termen, 
etc.). 

— Copilăria — este o perioadā formatoare, cu multe consecințe pentru mai 
târziu, tradusă prin capacitatea de a i performanțele 
Pie mraja sociabilitatea, atitudinea față de autoritate, fiind foarte importante. 

es beetle — cu fiecare părinte in parte si cu ceilalți membrii ai_ 
fraţi. şi _surori "(invidie paternă, —e dezvoltarea primelor 
re re asemeni expunerea la brutalități, abuzuri fizice si sexuale (destul de 


frecvente sub forma de viol, practicat mai ales de anumiţi taţi asupra fetelor lor), 


au contribuții serioase asupra dezvoltării anumitor comportamente cu rol în 
psihopatologia vârstei adulte. 

~ Adolescenja — este marcată de criza de identitate deseori Sond doar 
sub thorn sone ei de ‘ e di a at, si 6 
confundată cu boli majore și tratate cu pni fiiacolagice A în loc de 
psihoterapie (de suport, de consiliere), psihoterapie individuală, de grup etc. 
Adolescenta poate fi şi primul contact cu drogurile si lumea interlopă. 

~ Tranzitia de la adolescența la maturitate ~ este marcată de planuri de 
realizare personală, alegerea unei cariere cu pregătire academică înaltă, cu 
pers pote profesionale, ar mu te ee si frustraţii de moment, debutul în 


tabilirea unei relaţii afective şi sexuale, 


ca SRR 


pe — trebuie investigată cu tact şi corelată cu eventualele 


tulb pe care pacientul investigat le prezintă (care sunt preferințele sexuale ale 
pacientului, partenerul sau partenerii, scăderea libidoului, ca în depresie, tulburări 


de potenţă sexuală sau anorgasmie). 
.— Vârsta agu ulté — poate aduce date semnificative cu privire la prioritățile 
persoanei față de împlinirea unei cariere de succes, cu neglijarea vieții personale 


sau a vieții de familie. 
= Cercetări recente au atras atenția asupra rolului protectiv ce-l au abili ile 
de a stabili relaţii solic til solide cu ceilalți semeni, cu o implicare emoțională pozitivă şi 
altruistă, asupra sănătăţii mentale şi fizice. 
George Vaillant a stabilit pe baza unui studiu comportamental (efectuat pe 
durata a 35 ani asupra unei cohorte de bărbați, începând cu perioada adolescenţei 
la Harvard), păstrarea unei b; tăți mintale şi fizice la cei ce demonstrau, o 


bună sociabilitate şi capacitatea de rezolvare a problemelor existențiale, încă din 
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perioada iei. 

Multe persoane cu structuri dependente non-asertive, angoasate şi temătoare 
de competiție, sau dimpotrivă hiperambitioase şi combative (tipul A de 
personalitate, din clasificarea Friedmann-Rosenman), dezvoltau în timp boli 
Qronariene si hipertensiune arterială, tulburări depresive şi anxioase de intensitate 
medie şi severă. 

Urmărirea în timp a capacității funcţionale şi adaptative a individului, a 
permis delimitarea, tablourilor clinice de schizofrenie de cele de boală bipolară 
sau cu spectrul bipolar, ambele cronice, cu recidive multiple, cu simptome 
psihotice derutante, numai pe baza deteriorării prezente în cazul schizofreniei, fata 
de o stabilitate a funcţiilor cognitive şi afective în cazul bipolarilor (prin urmărirea 
în timp a performanţei intelective, a înregistrării eşecurilor profesionale, 
inadaptări multiple, cu incapacitatea realizării şi menținerii unor nivele superioare 
de responsabilitate, incapacitatea promovării unor relaţii afective de lungă durată 
— toate având semnificaţie diagnostică şi prognostică). 

~~ Este necesară înfelegerea semnificației psihopatologice ce o pot avea 

evenimente cheie din viaja celui investigat cu posibilitatea precipitării sau 
declanşării unor forme de boală majoră (moartea unei persoane apropiate, 
divorțul, pierderea locului de muncă, şomajul, dificultăţi financiare_serioase, 
faliment etc.). 

Studiul corelativ al evenimentelor psihotraumatizante realizat de Rahe- 
Holmes a permis extrapolarea unor concluzii de etiopatogenie clinică privitor la 
declanşarea şi precipitarea unor condiţii psihiatrice majore. 


PR NY meu 
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CAPITOLUL 6. 


EXAMINAREA CLINICĂ ACTUALĂ A FUNCȚIILOR 
PSIHICE 


Deşi, aparent asemănător cu modul de examinare somatică din medicina 
internă, investigarea stării psihice a pacientului psihiatric pune accentul pe 
investigarea gândirii, emoţiilor şi a comportamentului din timpul examinării unei 
secvenţe existențiale: starea psihică actuală. 


n timp ce antecedentele psihiatrice ale pacientului rămân constant aceleaşi, 
examinarea stării psihice actuale furnizează date care pot varia de la o zi laalt. . 
Un psihiatru experimentat, folosind detaliile clinice de care dispune, poate 
face concomitent ipterviul psihiatric şi examinarea stării mentale, observabilă din 
exterior şi abordabilă prin simplul instrument al conversafiei clinice, de o 
importanţă cel putin egală cu cele mai laborioase teste folosite în practica clinică. 
Aspectul general de ansamblu 
entru un psihiatru experimentat şi cu fler, o privire asupra aspectului 
general de ansamblu poate conduce la formularea unui diagnostic psihiatric initial. 
Rümke a descris cândva acel “praecox gefühl”, impresia vă a psihiatrului 
care la primul contact cu persoana pacientului percepe senzaţia de straniu, bizar, 
istanțare şi răceală afectivă nemotivată şi care poate formula prezumția 
ostică de schizofrenie. Oricât de discutabilă ar fi această aserţiune venită din 
partea unui clinician cu experiența lui Riimke, primul contact cu un pacient 
“spune multe” unui ochi ager de clinician: 
a, malgdule somatice care sunt sugestive, prin aspectul general, 
conformatie somatică şi expresie facială, pentru diagnosticul unei boli 
SMe ea are ie galia, boala Cushing, boala Down, 
lupusul eritematos sistematizat, sindromul Klinefelter, boala Wilson. 


~e facigsul cu rubeoză şi steluțe vasculare sugerează alcoolismul; 


=° leziuni caracteristice de “injectită”la plica cotului şi alte zone de acces 


droguri intravenoase; 
œe {atuajele sunt orientative pentru frecventarea anumitor anturaje de tineri 
‘gu tulburari de comportament şi practici deviante; 


«e. neglijența vestimentară şi a unor reguli de igienă elementară conduc la 
== DR pi ee ta ele 
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| suspectarea: 
> unei stări psihotice grave, 
> unei condiţii deteriorative, 
> enentei la categoria de indivizi “homeless” (vagabonzii şi 
boschetti” nostri Ira agote colevia roe 
~e leziunile cicatriciale, ponsecuire por acte de amomurilare sugerează 
tentativele nereuşite de suicid la depresivi ecompensările depresive 
ale personalităţii borderline etc. 
| Se dermatoză a mâinilor, rebelă la tratament şi cu aspect vădit inestetic 
| ‘poate Ti consecința compulsiunii de spălare ritualistică a mâinilor la un 
bolnav obsesiv compulsiv suferind de ablutomanie. 
—> zone de alopecie asociate cu semne de inflamație şi excoriatii î 
“Tegiunile cu pilozitate ale corpului, uneori cu predilecție pentru zona 


— specifică tricotilomâniaţ o_afectiune caracterizată prin 


smulgerea compulsivă a firelor de păr. 
t Un examen facial ar releva exoftalmie (hipertiroidism), edeme palpebrale 
(mixedem), re = şi facies anxios la consumatorii de amfetamine, pupile 
"miotice (“cât gămălia de ac”), la morfinomanii cronici, inelul Keyser-Fleischer 
vizibil în lumină fluorescentă cu localizare pericorneană în boála Wilson. 


Tulburări de respirație cu oftat se remarcă în depresie, la care autorii clasici 
descriau acel "aeea melancolic” (sprâncene încruntate, frunte cutată, ridurile de 


———— M — 


expresie accentuate). 
= La pacienții în tratament cu neuroleptice pot apare tulburări dispneice, în 


cadrul unor simptome de dischinezie motorie. 


Akatisia, mişcările dischinetice, mersul Parkinsonian al pacienților cu 
semne de impregnare neuroleptică, atrage atenția prin caracterul mai puțin 


obişnuit al acestor semne. 


“Sindromul Diogene” este o şini ă semiologică, folosită i 
aspectul decrepit, total neglijent, al unei perso: indi 
regulile elementare de autoîngrijire şi igienă personală, care sugerează o boală 


psihotică sau o stare dementiala. 

EA le pa Aa Se termen cu care se defineşte mai bine-si mai 
corect starea afectivă a pacientului deoarece, după cum consideră Myrl R. ° 
Manley, folosirea în continuare a termenului de afect şi stare afectivă, care face 


referință prin definiţie la tonalitatea afectivă de acompaniament a trăirilor 
intrapsihice, este o variabilă ce nu poate fi măsurată, ci doar dedusă. 


~ Akelul ar fi un concept psihanalitic, nemăsurabil şi care fluctuează odată cu 
Wire irapsihice pe care le însoţeşte (gândurile şi reprezentările mentale ale 
obiectelor exterioare). 3 
« Dispozitia, prin definiţie, este starea emoţională de durată c lore 
percepţia lumii de către persoană. 


50 


- Starea emoţională sau dispoziţia are o componentă subiectivă care se referă 
ln deserves sailor emotional Heme, iar componenta obiectivă descrie modul 
în care emoția este comunicată prin expresie facială, tonalitatea vocii şi 
paromi e a a A RE TT 

«æ Semnificație are profunzimea stărilor afective, intensitatea, durata, 
fluctuațiile: lective 5 e emoționale sunt de felul celor 

folosite şi în jargonul colocvial curent: de resiv, disperat, instabil, anxios, 
perplex, expansiv, euforic. Ambele componente ale stărilor emoționale pot fi 
intense, tocite, cu nivele adecvate sau inadecvate, congruente sau incongruente. 

În mod curent, continuăm să vorbim despre afect inadecvat, afect tocit, afect 
incongruent ca şi conţinut ideator (ca în cazul schizofreniei), dar înțelegem de ce 
se face distincția între afect şi dispoziție, ca în cele descrise mai sus şi de ce 
semantic termenii respectivi au o conotație bine conturată pentru specialişti. 

h Tulburările perceptuale sunt frecvente în patologie — raportate la persoana 
proprie sau la ambient si constau in halucinații (percepții fără obiect) şi iluzii 
(percepții ce-şi au originea în stimulii senzoriali normali, mmodifical prin tuba 


de procesare şi inte a acestor stimuli). 
Halucigatiilg „e petogmomanice ntru bolile psihotice. Halucinatiile 
de tip hipnagogic (ce apar înainte de adormire), sau cele hipnapompice (înainte de 


trezire), pot apărea în condiţii de oboseală excesivă la pe: 


Pareidoliile sunt iluzii vivide, ce fac trecerea spre percepții halucinatorii şi 
apar în psihozele exogene, dar și în Dol Si eene ră psihotice endogene (cum ar fi 
schizofrenia), în perioade incipiente. 
Tulburările de gândire se împart în tulburări de flux şi formă şi tulburări de 
conținut. - 
y Tulburările de flux si formă se referă la modul în care _ideile se leagă, * 
asociază şi pot Ti ice, sau ilogice, coerente sau incoerente sau to 
incomprehensibile. eo 
e Fuga de idei este o stare caracteristică maniei şi se referă la trecerea 


rapidă de la o idee la alta, păstrând o anume legătură logică (caracter 


digresiv). 
e Asociaţia in rime: gândurile se grupează după sonoritate sau asonanti 
(fimä) mai curand ecât după conținut (apare în mapie, intoxicații 
¢ exogene-alcool, hasis, amfetamine şi în stările incipiente de p.g.p.). 


e Perseverajie: repetarea stereotipă a anumitor cuvinte sau expresii. 
e Tulburarea asociativă e caracteristică pentru schizofrenie, dar nu 
—_——_—__— — 


patognomonica. pai 

e Gândirea vagă, tangentiala se referă la idei exprimate in mod neclar, 

uziv şi tangential la subiect (caracteristic pentru gândirea 
schizofrenică). 

e Neologismele sunt cuvinte şi expresii inventaje de pacient care au 
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semnificaţie strict personală. 
e Salata de cuvinte este combinaţia ilogică şi incoerentă de cuvinte, care 
fiu au nici o logică şi apare în schizofrenie. 
4/ Tulburările de conţinut ale gândirii se referă la idei delirante, idei. 
revalentiale şi idei obsesionale. ; 

e Delirul este constituit din convingeri false fără posibilitatea de susținere 
prin argumente logice, accesi şi altor persoane şi care sunt 
contrazise de realitate. Delirurile pot fi congruente cu starea afectivă ca 
în depresie (delir de vinovăție, delir de inutilitate, delir nihilistic, 
deliruri somatice), sau incongruente, ca în cazul anumitor forme de. 
schizofrenie sau stări paranoide, când pacientul poate exprima 
convingeri grave şi dureroase, cu un calm şi o detaşare discrepantă. 
ear de iti temă comună a multor boli delirante 
e e Oze paranoide, delir indus, parafrenie, etc.). Ele se 
referă la convingerea pe care O manifestă pacientul că în spatele celei 
mai banale fapte sau întâmplări, se ascund mesaje care privesc propria 
persoana, putând declanşa diferite acte, ca măsuri de precautiune sau de 
apărare, ripostă. 

Obsesiile sunt idei nedorite, intens trăite de pacienţi cu conştiin 
“Caracterului lor patologic, dar dincolo de posibilitatea de control a 
acestora, 

Intenjiile suicidare sau potentialitatea de a comite acte de violență îndreptate 
împotriva altora, trebuie investigate cu toată grija, dar uneori cu toată francheţea 
prin întrebări directe, atunci când există ială î iată. 

Senzoriul. Se referă la starea de luciditate pe fondul căreia se des: 
procesele cognitive. 

Serea de vigilitate. Se referă la starea de trezie şi întreaga gamă de stări 
intermediare până la c . Această stare poate fi stabilă sau fluctuantă, evoluând 
de la. somnolență (sopor), starea stupuroasă (scăderea reactivității la stimuli 
externi), până la starea comatoasă (abenia. epee: 4. Aoli. alisi 
reflexelor normale, activitatea proceselor copmitive aparent suspendată) 

Orientarea. Este în mod convențional descrisă cu referire la trei parametri: 
persoană, loc şi timp. 

e Orientarea la persoană reflectă înțelegerea semnificației limitelor 
propriului eu şi relationarea la alte persoane. za 

° Orientarea în spațiu, loc si timp are diverse grade de gravitate şi în 
consecință şi semnificații diferite (ex.: starea confuzională tranzitorie de 
cauză exogenă are un prognostic bun, fiind vorba di itie 
reversibilă, in timp ce un proces demential Alzheimer sau non- 
Alzheimer are un prognostic rezervat sau chiar infaust). 


Concentrarea. Este abilitatea de a menţine atenţia in stare operational 
I~ rer 
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ntru o selectare, directionare corectă în timp în vederea procesării normale a 
informaţiilor culese în acest fel. 

yoria Are un spectru larg de parametrii cu substraturi anatomice şi 

neuro-biochimice diferite, cum este cazul memoriei evenimentelor vechi față de 


. . . la RET” a EES RTs KEEL 
memoria imediată, pe termen scurt, care ‘se referă la evenimentele trăite foarte 
recent. 


Astfel în boala Korsakoff, caracterizată prin amnezie anterogradă si 
confabulatie, memoria de lungă durată şi memoria imediată sunt intacte, în timp 


ce memoria foarte recentă este profund alterată. 
Testarea memoriei se face prin oferirea. spre repetare peste câteva minute a 
unui set de câteva cuvinte. Testarea memoriei recente se referă: la evenimente 


i I de cât inute până la câteva ore în urmă. 
7 Vorbirea şi cititul. Pacientului ise da un ordin scris şi i se cere să-l citească, 
după care i se solicită să-l execute întocmai. 


abilitățile vizuospatiale. Pacientul este invitat să copieze o figură 
geometric sat AOU penton pentagoane care se intersectează, ca în testul de depistare a 
declinului cognitiv, pentru diagnosticul precoce al bolii Alzheimer (Mini Mental 
Test Folstein — Testul minimal al stării mentale Folstein). 

Fondul de cunoştinţe. Se investighează în funcţie de circumstanţe şi de 
PT aceia cn ae Mt examinat (se cere atenție deosebită pentru 
persoanele provenind din altă cultură sau imigranți, neştiutori ai limbii țării 
respective, din cauza barierei de limbă). 

Gândirea abstractă. Se referă la abilitatea mentală de a trece de la concepte 
generale, concrete, la concepte specifice şi sofisticate, cum ar fi: interpretarea 
proverbelor (ex. “buturuga mică răstoarnă carul mare”). 

Aducerea în discuţie a metaforelor, a glumelor cu dublu înţeles, a iluziilor 
fine, a aforismelor, permite o investigare de fineţe a acestei funcții. 

Discernământul. Este capacitatea pacientului de a recunoaşte şi înțelege 
zona de clivaj între normal şi patologic, în condui i altor 
persoane. Nu măsoară severitatea bolii întotdeauna, cum este cazul unui pacient 
suferind de o tulburare somatoformă, căreia pacientul nu-i poate accepta rolul 
factorilor emofionali în cauzarea acestei tulburări. Pe de altă parte, unii pacienţi 
psihotici pot înţelege natura patologică a tulburării halucinatorii de care ei suferă 
şi să o atribuie bolii, acceptând cu docilitate şi complianță sancţiunea terapeutică. 

Judecata si discernământul. Trebuie explorate cu scopul de a putea evalua 
capacitatea pacientului de a recunoaşte mormele sociale de comportament si de 
supunere a acestuia la aceste norme (complianta socială), sau de a coopera cu 


examinatorul psihiatric şi în final de a accepta tratamentul. 
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CAPITOLUL 7. 


PROTOCOLUL EXAMENULUI PSIHIATRIC 


Este un document scris, care face parte din fişa medicală a pacientului, sau 
poate constitui un document propriu-zis, în cadrul unui examen psihiatric solicitat 
de o instanță medicală, expertiza capacității de muncă pentru stabilirea unui grad 
de invaliditate, sau expertiză medico-legală etc. 

Acest protocol (raport) de examinare psihiatrică consemnează în scris, 
detaliat, roate datele clinice obținute prin anamneză, istoricul bolii şi examenul 
stării actuale a pacientului. 

Datele clinice sunt supuse unei prime evaluări, pentru a se stabili gradul de 
relevanţă pentru susținerea unui anumit diagnostic. 

Necesitatea de avea date suplimentare de mai mare acuratețe, va orienta 
psihiatrul în a decide natura investigaţiilor complementare ce se impun a fi 
efectuate (teste psihologice de performanţă, teste neuropsihologice de deficit 
neurologic focalizat, teste de deteriorare, teste de investigare obiectivă si 
proiectivă a personalităţii, EKG, examinări “radiologice imagistice - RMN, 
examene hematologice, e: examene urină pentru toxicologia substanțelor de abuz 
sau diagnosticarea intoxicației cu metale grele, markeri biologici etc.). 

După coroborarea datelor clinice cu rezultatele investigaţiilor paraclinice şi 
a diverșilor markeri biologici, se trece de la diagnosticul prezumtiv la diagnosticul 
operațional. 


~ Etapele care se parcurg, impun procesarea datelor clinice din stadiul de 
operational a 

cadrarea nozologică se face conform criteriilor stipulate de cele două 

sisterke clastGafOPN oF Ai cea mai bund relevan i Vale (ICU-10 șI DSM. 


JV sau DSM-IV-TR). 


Preferăm sistemul DSM-IV pentru uz clinic, deoarece oferă un diagnostic 
multiaxial mai suplu pe 5 axe diagnostice față de numai 3 ale ICD-10, dar facem 
înc: nozologică şi codificarea în paralel, pentru a putea raporta datele 
statistice la ile în drept, conform ICD-10. 


V} cum s-a mai amintit, are 5 axe de evaluare a pacientului, după 
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e Axa Í- sindroamele clinice (depresie, schizofrenie, tulburări de panică 
‘anxioasa etc.); aig er nae aa 
Axa II — tulburările de personalitate, retardare mintală etc.; 

° Axa II — orice boală somatică persistentă sa erită cu ocazia 


investigării actuale a pacientului (ex. epilepsie, boli cardiovasculare, 
tulburări endocrine); 


e Axa ]V — se referă la factorii psihosociali şi ambientali (evocati la scala 


e-Holmes); 
e Axa V — se referă la evaluarea globală a funcționării pacientului, 


Fea enone pi L punct pentru afectarea severă a. 
cționării. 

Se poate face o formulare psihodinamică, deşi nu este obligatorie din punct 
de vedere legal. Este utilă pentru că ajută la o bună definire a personalității 
pacientului şi pentru că în țările cu o psihiatrie evoluată (Vestul Europei, SUA si 
alte țări cu tradiţie în domeniu) se foloseşte şi acest tip de evaluare. 

m Se trec in revistă funcţiile eului şi nivelul Tor de afectare, modul de 
panei A ST de caa, fens, a mecanismelor de control a pulsiunilor 
instinctuale, a relaționării cu ceilalți semeni şi a înregistrării idiosincraziilor pentru 
o aprofundare S Injelegeri unor Conduite mat specifice (mal particulare), contaci] 
ST a ee specifice, a 
cu realitatea, testarea realităţii, folosirea mecanismelor fantasmatice, modul de 
rezolvare a conflictelor interne şi externe în Viață reală şi imaginativ-fantasmatică 


upă mecanismul “as if’). Se poate merge mai profund cu investigarea 
psihiatrică, în funcţie de gradul de pregătire, iniţiere a pacientului în probleme 


sihodinamice. 
Pognosticul — poate fi bun, rău, rezervat, cu evidențierea factori e pot 
influența evoluția bolii în bine sau în rău. 


Planul terapeutic - trebuie să fie complex să vizeze reabilitarea şi trebuie să 
cuprindă reoomansări de medicație forme de terapie farmacologică sau non- 
farmacologică, locul de internare (spital sau facilităţi ambulatorii) Tităţi ambulatorii). 

Se face o _gvaluare a riscului, suiciday al pacientului sau al periculozităţii fata 


at la internarea coercitivă (fără obținerea consimțământului — 
pacientului, cu formele permise de lege în această situație de forță majoră). 
În lipsa necesităţii unei internări spitaliceşti, ceea ce este de preferat, pentru 
o mai bună reinsertie a pacientului în societate şi în mediul familial, există o 
varietate de alternative de tratament “extramuros”: spitale de zi, hosteluri 
supervizate de cadre de specialitate, modalități de terapie farmacologică ŞI 
psihologică ambulatorie cu supervizare adecvată (tratamente farmacologice „de 
întreținere cu preparate dépôt şi psihoterapie de grup sau individuală, în centre de 


zi). 


_ 
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Planul_terapeutic trebuie să includă măsuri de stimulare a abilităţilor 
vocaţionale şi E Jul cu ajutorul unor cadre cu calificare corespunzătoare 


(psihologi, asistenți social, ergoterapeuti, nurse specializate — făcând parte din 
echipa terapeutică polivalentă). 


Se poate recurge la ajutorul, uneori foarte folositor al grupurilor de 
intrajutorare, tip AA (“Alcoolicii Anonimi”), sau “Drogatii Anonimi” (constituite 
din fos es de droguri, convertiți la o existență normală). 

Joe de refuz al recomandărilor medicului terapeut şi al familiei, sau refuz 
al tra i în situaţiile de afectare a discernământului pacientului, şe impune 

ÎN aia ah ui ae a rea la cunoştinţă sub ieălițură cu asumarea consecințelor legale si a riscului 


unui asemenea refuz, de către familie sau reprezentantul legal al intereselor 


1 


Dosarul medical al pacientului — cyu_toate datele inserate în ordine 
econo liek co eroi ai als ţia stării clinice î în timp (în timpul internării în spital sau al 
internării într-o unitate semi-ambulatorie sau ambulatorie), consemnarea 
investigaţiilor paraclinice şi a tuturor adnotărilor — constituie un document 
medical confidential, la care au acces numai persoanele autorizate. 

Conducerea spitalului — după legislaţia internaţională, care va fi adoptată şi 


noi — este total responsabilă medical şi legal în faţa oricărui — de totala 
confidentialitate a celor înscrise în foaia de observaţie. 
pacientului de a avea acces la propriul său dosar medical (foaie de 
observaţie), este reglementat de legislaţia fiecărei țări. 


În cazul pacientului psihiatric, care riscă să fie lezat emoțional de conținutul 
documentului de uz psihiatric cu consemnările de rigoare din “foaia de 
observaţie”, psihiatrul are dreptul de a pregăti i i 
specialitate, cu recomandările de tratament, necesare menţinerii unei stări de bună 
funcţionare mentală, pe care îl înmânează pacientului (în cazul unui pacient 


responsabil). § 

n cazul acuzatiei de “malpractice” (culpă medicală), procedurile se 
desfăşoară conform legislaţiei în vigoare din fara respectivă. 

În încheiere, subliniem încă o dată, obligativitatea respectării clauzei de 
confidentialitate, încălcarea căreia atrăgând grave consecinţe profesionistului 
medical sau instituţiei medicale, ce nu respectă acest drept fundamental al 
ee, ome 


pacientului psihiatric. 
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CAPITOLUL 8. 


SEMIOLOGIE PSIHIATRICĂ 


8. 1. NOȚIUNI GENERALE DE SEMIOLOGIE PSIHIATRICĂ 


Benjamin Sadock îl evocă pe marele clinician William Osler care spunea 
despre medicină în general: “medicina se învaţă din experienţă, nu se moşteneşte, 
nu se poate dobândi prin revelații ca la marii mistici. Medicul învaţă să vadă, să 

„audă, să simtă, să miroasă şi numai astfel, prin practica trăită individual, poate 
eni un bun expert în domeniul său de activitate”. 

“Trebuie — spunea Benjamin Sadock — imica şi 


contorsionată de trăirea tragică a depresiei, să auzi neverosimilele neologisme ale 
Schizofrenicului, să simţi mirosul alcoolului la alcoolici şi să_simţi tensiunea 
emoțională a pacientului violent. fn gele din urmă cu experienţă, psihiatrul învaţă 
toată gama semnelor şi simptomelor bolii. Aşa devii în final psihiatru”. 


Semnele: 


e suntobiective şi rezultă din observaţiile clinicianului, din afară. 


Simptomele: 
A a ei şi relatate de pacient. 
Delimitarea între semne gi simpfome nu este foarte clară în psihiatrie, cum e 
în cazul altor discipline medicale, deseori ele suprapunându-se şi pretând confuzii 
semantice şi de intensitate clinică. De aceea există o tendinţă în psihiatrie de a 


defini anumite tulburări mai degrabă prin |sindroame)— constelație de semne si 


simptome — care împreună realizează un aj s tiv pentru o i itie 
SII DIO $ 


sihiatrică. 


” euizofiepig este, mai curând, diagnosticată ca un sindrom, decât ca o 
entitate de patologie specifică, motiv pentru care termenul de “spectru 
§chizofrenic” sau “grupul schizofreniilor” (în sens Bleulerian), ni se pare mai 
apropiat de realitatea trăită a clinicii psihiatrice, 

Este evident că avem de-a face cu repere semiologice non-specifice şi până 
la descoperirea unor teste de laborator, relevante pentru un anumit diagnostic 
psihiatric, vom continua să construim diagnostice bazate pe semne şi simptome 
încadrate (delimitate) de grile temporale convenționale. Pentru acest motiv, nu 
putem vorbi de semne si simptome patognomonice în psihiatrie. 
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» Virtual, toate simptomele psihiatrice sunt non-specifice şi sunt în mo 
întâlnite într-o multitudine de tulburări foarte diverse ca mod de manifestare si ca 
rognostic. 


pt Dispozitia depresivă, de exemplu, se găseşte în tulburarea depresivă majoră, 
în schizofrenie, în ale tulburari de personalitate si intr-o multitudine de boli 
medicale de cauze foarte diferite. 


Chiar şi simptomele de “rangul întâi”, descrise cândva de Kurt Schneider, ca 


fiind patognomonice pentru schizofrenię, se pot întâlni frecvent in depresie şi în 
p OENOMONICE peniru schizoirenie, pea oes ae zl dare ee 


| tulburările bipolare.” ? 
F Simptomele şi semnele bolilor psihice au particularități care se definesc: 
EA e prin evoluție şi apariția sau-dispariția lor într-o anumită secventialitate. 


Astfel în anumite practici folosite de pacient pentru 
slăbire (exerciții fizice excesive) apar primele, înaintea altor simptome şi pot 
persista încă un timp după dispariția celorlalte simptome, fără ameliorarea 
j terapeutică a stării de boală. 

f Distincția între simptome primare şi secundare se referă de fapt la: 

| e eventuală relație de cauzalitate ntre două seturi de simptome într-o 
anumită succesiune temporală gi reflectă incapacitatea noastră de a 

| înţelege originile şi mecanismele de producere ale acestor simptome. 

Uneori această succesiune temporală poate aduce un plus de claritate la 


| 


înțelegerea relațiilor de cauzalitate între anumite simptome ale bolii, ca de 


exemplu: insomnia rebelă şi epuizantă, care precede apariția fenomenelor 
caracteristice episodului depresiv şi din care acest simptom face parte. 


Un alt exemplu și mai pertinent, pentru acest tip de gândire clinica, care 
încearcă sa ordoneze materialul informaţional, privind succesiunea de cauzalitate, 
într-o anumită succesiune temporală, este dat de agso Bleuler care a definit 


tulburarea formală de gândire a schizofreniei ca fiind o tulburare primară, în timp 
ce halucinafiile şi delirurile ar fi simptome secundare (Gaductnd efortul 
pacientului de a restabili o oarecare ordine, in haosul 


tomele 


rimare ale bolii). 
Simptomele si semnele bolii nu sunt entități statice: 


e ele trebuie raportate la un anumit context gi înțelese ca atare. 

Astfel ştarea de dispoziti i i melancoli istă cu aceeaşi 
intensitate, indiferent de situațiile contextuale externe, în timp ce dispoziția unui 
depresiv de intensitate medie poate fi influențată contextual (terapeutic prin_ 
Polo Tp sere nei sau prin expunerea la factori de adversitate cu 
agravarea stării clinice). 

Corelafii complexe există între factorii evenimentiali (evenimente de viata), 
mai ales cei cu un caracter de amenințare, imprevizibili şi necontrolabili şi 
apariția şi dezvoltarea unor simptome cu semnificaţie psihopatologică. 


æ In general, evenimentele de vyj redi 
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indivizii cu tulburări psihice preexistente, în sensul agravării tulburărilor - 
psihopatologice sau iei unor boli psihice severe cu alt prognostic decât 
maladia deja existentă, 

- anele cu tulburări anxioase preexistente supuse unor factori 
psihostresori negativi”(aostIenié- aere de lao gativi (accidente, acte de violență), sunt mai predispuse la a 
dezvolta stări severe de tulburare posttraumatică de stres. 

Evenimentele catastrofice = intensitate gravă, cum ar fi deportarea în 
lagărele de exterminare nazistă, produc tulburări psihice persistente la un număr 
apreciabil de supraviețuitori, chiar şi în absența unor tulburări psihice anterioare 
acestei experienţei profund traumatice. 

Consecințele legate de factorii de stres, din cursul operaţiunilor militare la 
veteranii de război combatanți, pot fi de intensități variate, cu dezvoltarea unor 
tulburări psihice grave, persistente şi invalidante sau tablouri clinice cu rezoluţie 
spontană. 

Moartea unei rude apropiate, divorţul, boli fizice grave pot afecta diverși 
indivizi într- iferi consecințe patologice diverse ca şi gravitate şi 
persistentă in timp. — 


rsistenty î 


aparitia in ncţiilor psihice (cum este cazul 
pierderii inte in peri copilăriei şi, apariţia cu frecvență sporită a 
patologiei depresive la vârsta adultă). 


~ Acelaşi eveniment (pierderea unui părinte), deşi traumatizant, are efecte de, 


ayitate diferită în funcție de vârstă: copilăria conferind un maximum de 
vulnerabilitate acestui eveniment psihotraumatizant cotat, pe scara de evaluarea a 
nocivităii factorilor evemmenpali a Tat Rahe-Holmer ov indicele maxim de cotare 
(100 unități LCU — life change units). 

Efectul combinat al evenimentelor negative de viață, lipsa unui sistem de 
suport emoțional şi afectiv, precum şi al unui sistem de suport social poate fi 
adjudecat ca având importanță patogenetică în declanşarea unui episod depresiv. 

Studiile lui Brown şi Harris în Marea Britanie, pe un eşantion reprezentativ 
de femei, dintr-un sector sudic al Londrei, au scos în evidență existența unor 
factori cu rol în producerea depresiei pe care i-au denumit “factori de 
vulnerabilitate”. 

tfel, aceşti factori: pierderea mamei înaintea vârstei de 11 ani, existența 


în familie a cel puțiă 3 copii în grija maternă, lipsa unei activităţi profesionale 
prestată în afara perime ui domestic si mai ales lipsa unei relații de suport 
afectiv de_ încredere (lack of confiding relationship), 
vulnerabilităţii spre îmbolnăvire depresivă. 

Declangarea „depresiei este precipitată de anumiți factori (provoking™ 
agentS ATA 3 e mea He dez beta si mai ales de 
stresul cronic cumulativ, Caz, persistă cel puţin doi ani, fără tentative de atenuare a 

he A Ae Lama o eee 


| 


impactului lor negativ asupra persoanei respective. 
Persoane de înaltă competenţă cu funcționare excelentă în toate domeniile 


socio-profesionale. (axa V a DSM-IV, cu scoruri de 70-80 E scala GAF sau 
GARF), îşi modifică radical randamentul profesional, 1 
important factor din sistemul de suport socio-familial , reprezentat de 


dispariția partenerului de viaţă, cel mai important “suport” ai acestui siste: 

De asemenea, unii factori evenimentiali negativi sunt in mod eronat atribuifi 
declanşării procesului psihiatric, datorită unei eronate estimări a succesiunii 
temporale a ecuației “factori predispozanti/preci itarea  decompensării 
psihiatrice”. i 

persoană care, ca urmare a scăderii randamentului muncii, este 
retrogadată sau înlăturată din serviciu, dezvoltă un tablou depresiv în care am fi 
tentaţi să atribuim scăderii de randament profesional, rolul cauzator al bolii, când, 
de fapt, la un studiu multifactorial atent am decela prezența procesului depresiv cu 
mult înainte de producerea situației aparent cauzatoare a bolii, de fapt ea însăși 
simptom contextual al bolii. 

Anumiți factori din mediul ambiental pot contracara efectul psihostresor al 
unor factori de adversitate, permiţând evitarea unei decompensări psihice altfel 
inevitabile: 

e familiile armonice cu echilibru stabil; 

e existența unor prieteni adevărați; 

e situația financiară bună; 

e .congregatii de cult religios; 

e alte sisteme de organizare comunitară ce pot oferi protecție față de 
evenimentele de stres psihosocial. 

Calitatea sistemului de suport social (calitatea relaţiilor interumane 
constitutive ale acestui sistem) are un rol important în evoluţia şi prognosticul 
unor boli cronice, recidivante, ca schizofrenia și tulburările afective endogene. 

Efectul negativ al unui eveniment psihotraumatizant este influențat profund 
de semnificația acestuia asupra persoanei respective. 

Astfel, dispariția unui membru al familiei cu o afecțiune cronică invalidantă 
care reprezintă o povară suplimentară pentru ceilalți membri ai familiei, oricât de 
dureros ar fi resimțită, ca orice pierdere, reprezintă de fapt o uşurare a poverii 
excesive exercitate de invaliditatea persoanei respective. 

Pentru a putea formula un diagnostic, avem nevoie de o trecere în revistă, 
foarte atentă, a tuturor simptomelor, folosind o schemă preexistentă pentru a nu 
omite nici un simptom semnificativ. 
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8. 2. NOȚIUNI SPECIFICE DE SEMIOLOGIE PSIHIATRICA 


Vom expune principalele simptome psihiatrice, în virtutea apartenenţei lor 
la următoarele funcții ale psihismului uman, abordate din raţiuni didactice, în 
următoarea ordine: 

e tulburările funcțiilor constienfei şi a orientării; 

e tulburările funcțiilor gândirii şi a  raţionamentelor (funcțiile 
intelective); 
tulburările funcțiilor memoriei şi a atenției; 
tulburările funcțiilor voinței; 
tulburările funcțiilor identității şi ale eului conştient; 
tulburările funcţiilor perceptuale; - distorsiunile imaginii corporale; 
tulburările funcţiilor afective; 
tulburările funcțiilor motorii şi ale expresivităţii corporale; 
tulburările funcțiilor limbajului; 
tulburările funcțiilor de relafionare interpersonală. 


8. 2. 1. TULBURĂRILE FUNCŢIILOR CONSTIENTEI SIA 
ORIENTĂRII 


Conştiența este fondul de senzoriu clar care influențează perceperea 
reflectivă a conştiinţei de sine gi a raporturilor față de realitatea ambientală 
(ecosistemul ambiental), fapt care determină interconditionarea reciprocă a celor 
două fenomene. 

Conştienţa reflectivă este produsul unui creier, dirijat de sisteme complexe 
de ordin superior filogenetic, care sunt capabile să monitorizeze activitatea 
complexelor subordonate, cu o evaluare şi o adaptare rațională de nivel superior 
uman, la ambientul intern şi extern al ființei umane. 

Funcționarea acestor meta-sisteme de ordin superior impune existența 
funcţiilor mnezice, în aşa fel încât impresiile curente şi imediate să poată fi 
controlate si verificate cu cele trecute. 

La pacienţii cu comisurotomie de corp calos, se realizează prin separarea 
comunicării interemisferice, o virtuală stare de funcționare a două constienfe, care 
par a acţiona în mod simultan. 

Se creează astfel două sisteme de conştiență: 

e. conştiența logică-verbală, pentru emisferul dominant; 
© conştiența vizual-spatiald, pentru emisferul non-dominant. 

Funcţiile conştienței cu senzoriu clar, includ atenţia, capacitatea de 

programare şi de trecere promptă de la performarea unei activități la altă activitate 
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şi ar fi dirijată de neuronii din aria Brodman 46 a cortexului prefrontal. 

Nivele de conştiență pot fi în mod patologic crescute sau diminuate. Când 
nivele de stimulare şi de alertă depăşesc cotele medii, ca în hipomanie şi în stările 
produse de consumul de psihostimulante, trăirile subiective sunt tipic pozitive. 


Tulburările cantitative ale constientei 

Cu intensificarea stării de alertă, ca în manie, intoxicația cu amfetamine, 
cocaină, se realizează hipervigilitatea, care este o stare anormală a vigilentei, cu 
hiperproxesie, hiperestezie perceptivă, insomnie. Continuarea stimulării, ca în 
intoxicatiile repetate cu amfetamine şi cocaină, produce stări psihotice, paranoia si 
hiperestezii dezagreabile. 

Diminuarea nivelului de conştienţă, realizează o ingustare a câmpului 
constientei cu incetosarea şi estomparea perceptiilor, o diminuare a atenției si a 
constientei de sine şi a ambientului. 

Nivelul de conştiență poate fluctua cu apariția unor stări confilionale, cu 
dezorientare în timp, loc şi la propria persoană. 

Starea de delirium este o stare confuzională acută, cu apariţie bruscă de 
durată redusă, cu atenţia alterată (distractibilă şi incapabilă de efort susținut), 
tulburări de memorie, tulburări cognitive şi perceptuale, sub formă de iluzii si 
halucinaţii. Cauzele, după cum se va vedea la capitolul tulburărilor psiho- 
organice, sunt multiple: metabolice, infecțioase, traumatice, intoxicații exogene şi 
sevraje toxice. é 

Starea de torpoare este o stare de somnolență, cu hipoestezie perceptuala 
accentuată. 

Stuporul este o stare de conştiență diminuată, în care pacientul nu răspunde 
la excitantii externi, deşi urmăreşte obiectele şi persoanele cu ochii deschişi. 
Obnubilarea este un grad mai profund de afectare a câmpului conştienței. 

Letargia este o stare de somn patologic prelungit, profund, din care trezirea 
se poate face cu dificultate şi prin stimuli foarte puternici (apare în encefalita 
letargică). 

Coma vigilă din mutismul akinetic este o stare de comă pseudovigilă 
(pacientul pare a fi treaz), şi apare în leziunile de trunchi cerebral. 

Coma este o afectare gravă a constientei, cu o funcționare de tip decerebrat a 
fiinţei umane şi are prognosticul afecțiunii de bază. Aprecierea profunzimii comei 
se face cu ajutorul Scalei Glasgow de evaluare a nivelului de afectare a constientei 
(Teasdal şi Jenett, 1971), care se bazează pe măsurarea fantei palpebrale şi 
răspunsurilor motorii şi verbale la stimuli. Scala are o plajă de la 3 unităţi (coma 
profundă), la 14 (stare de deplină constienta). 


Scala Glasgow de evaluare a nivelului de afectare a constientei. 
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Narcolepsia este cufundarea bruscă sau progresivă în somn profund, 
acompaniată de fenomene hipnogogice şi stări secunde. Este considerată a fi o 
echivalență epileptică, ca urmare a unor traumatisme craniene sau stări de 
intoxicație alcoolică. 


Tulburări calitative ale constiengei 

Stările crepusculare apar induse de substanțe de aport exogen 
(scopolamina), sau în anumite forme de epilepsie temporală. 

Stările de extaz mistic apar la persoane normale sau patologice, cu 
perceperea unor trăiri de conştiență modificată, cu sentimentul fuziunii mistice a 
eului cu universul şi revelații în context mistic. 

Stările hipnoide, induse prin hipnoză, sunt de fapt stări disociative, care 
rezultă din afectarea integrării unor funcții psihice importante (idei, 
comportamente, sentimente), care în mod normal sunt subordonate unor 
mecanisme unice de control, ierarhizate şi structurate, pentru a conferi actelor 
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noastre o suplă ajustare la mediul ambiental în continuă schimbare. 
Stările de transă, fugă disociativă, amnezie disociativă, “blackouts”, 
personalitate multiplă — se vor studia în detaliu la capitolul "tulburări disociative”. 


8.2. 2. TULBURĂRILE F UNCȚIILOR GÂNDIRII ŞI A 
RATIONAMENTELOR (FUNCȚIILE INTELECTIVE) 


SE Gândirea face referire la componenta ideatorie a activității mentale, 
procesele folosite pentru a imagina, a concepe, a evalua, a anticipa, a delibera, a 
programa şi a crea actele ce definesc existența noastră ca ființe raționale. 

Cea mai bună parte a ceea ce se cunoaşte despre gândire, derivă din studiul 
limbajului, ca produs şi reflexie a gândirii, deşi, o parte importantă a acestuia are 
loc în etapele preverbale şi non-verbale ale gândirii. 

Stilul cognitiv este o modalitate predominantă a procesării informaţionale şi 
capacității de luare a deciziilor. Stilul cognitiv imprimă anumite particularități, 
bine cunoscute gândirii umane în normalitate (stilul voluntar, stilul indecis- 
şovăitor, stilul pesimist etc.). 

Freud divide gândirea în: 

© procese primare de gândire; 
© procese secundare de gândire. 

Procesele primare sunt fenomene primitive întâlnite în stările de vis, la 
copii până la apariția gândirii raționale şi în stări psihotice. 

Acest tip de gîndire contrazice logica, permite coexistenta simultană a 
contrariilor și a paradoxurilor şi este dominat de dorinţe şi fantasme. 

Procesele primare folosesc metafora, imaginaţia, simbolistica şi sunt 
asociate cu imaginile vizuale şi gândirea creatoare, fiind localizate metaforic în 
emisfera dreaptă. 

Procesele secundare sunt caracterizate prin logică şi folosesc într-o 
dispoziţie lineară noțiuni de timp, categorii abstracte, într-o eşalonare logică şi în 
conformitate cu reguli de logică deductivă. 

O tipologie non-Freudiană divide gândirea în trei tipuri: 

e gândirea fantasmatică; 
© gândirea imaginativă; 
e gândirea rațională sau conceptuală. 

Indiferent de sistemul de clasificare a gândirii, omul trece, fără vreo 
premeditare voluntară, de la un tip la altul de gândire, de la gândirea raţională la 
fantasme, ca în condiţiile pe care le realizează într-un context degajat şi spontan — 
metoda asociaţiilor libere, folosite investigator şi terapeutic în psihanaliză. 

Tulburările de curs ideativ şi de formă a gândirii 
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a. Tulburările cursului ideativ 

Tulburările cursului ideativ se referă la debitul gândirii. 

Tahipsihia (debitul gândirii este accelerat), se manifestă ca o ideatie 
accelerată — creşterea anormală a fluxului ideator, sub forma “fugii de idei” (formă 
extremă de accelerare a fluxului gândirii, întâlnită în manie). 

“Presiunea ideativă” este resimțită, de pacientul maniacal, ca o formă de 
desfăşurare incoercibila a proceselor gândirii. Gândirea maniacală are o ideatie cu 
salturi abrupte dificil de controlat, dar fără alterarea coerenţei interioare. Fluxul 
accelerat creează senzaţia de incoerență, prin incapacitatea transpunerii în formă 
verbală a fluxului mult mai accelerat al gândurilor. 

Mentismul este o tahipsihie cu “presiune ideativă”, trăită subiectiv ca o stare 
dezagreabilă, care apare şi dispare brusc, invadând cursul normal al gândirii 
pacientului (se întâlneşte în nevroze obsesive grave). i 

Bradipsihia (debitul gândirii este încetinit), se întâlneşte la pacientul 
depresiv şi impune un efort considerabil acestuia, pentru a-şi exprima gândurile în 
mod voluntar, cu mare dificultate, cu lungi latențe în găsirea unui răspuns şi 
dificultăți în luarea deciziilor. 

Gândirea încetinită este senzaţia trăită de frânare globală a fluxului 
ideatoriu. 

Sărăcirea gândiri este o scădere a debitului ideativ, prin scăderea 
productivității limbajului (apare în sindromul de delirium şi demență). 

Blocajul gândirii este oprirea bruscă a fluxului ideatoriu, fără vreo cauză 
aparentă exterioară. 


b. Tulburările formale de gândire 
Tulburările formale de gândire se datorează unor tulburări de asociere şi 
continuitate a gândirii, configurate după alte reguli, decît cele ale logicii comune 
majorității oamenilor. Aceste tulburări se întâlnesc în mod deosebit în 
schizofrenie si în unele procese psihotice. 
În tulburările formale de gândire intră: 
e gândirea circumstantiald, care se mută, fără nici o logică, de la o idee la 
alta; 
e gândirea tangenfiald, cu multiple digresiuni, fără logică şi legătură 
aparentă cu idea principală; 
© incoerența ideo-verbală, in care fluxul ideatoriu nu are nici o 
comprehensibilitate şi este o caracteristică de bază a schizofreniei, în 
forma floridă sau în formele clinice dezorganizate, hebefrenice etc. 
e verbigeratia şi salata de cuvinte traduc un limbaj greu de descifrat, cu 
fragmente de expresii incognoscibile. 
© asociația în rime este caracteristică în mod deosebit maniei, dar se 
poate întâlni şi în schizofrenie. 
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e perseverarea constă, în repetarea fără nici o logică şi cursivitate, a unor 
expresii, grupuri de cuvinte, fără ca pacientul schizofrenic să mai 
aştepte răspuns de la interlocutor, care de multe ori poate fi un 
interlocutor imaginar. 

e stereotipiile sunt repetări constante a unor faze şi comportamente, in 
flagrant contrast cu logica cea mai elementară, impusă de o situație 
dată. 

Tulburările de control a gândurilor ce exprimă experienţele de pasivitate 
sunt întâlnite frecvent în delirul xenopatic din automatismul mental (s. Kandinsky 
Clérambault). 

Sindromul de pasivitate se poate manifesta sub forma inserfiei gândurilor, 
retragerea gândurilor sau emiterea gândurilor, când pacientul are sentimentul că 
propriile gânduri nu-i mai aparțin şi sunt sub controlul unor forțe externe. Acelaşi 
lucru se întâmplă cu transparența gândirii — senzaţia că toate gândurile sunt 
cunoscute de ceilalți oameni, sau cititul gândurilor, iar în ecoul gândirii, propriile 
gânduri se îngână unele cu altele, cu pierderea sensului esenţial al producţiei 
gândirii: coerenţă, consistenţă şi continuitate logică. Aceste tulburări fac parte din 
simptomele de rangul întâi descrise de Kurt Schneider. 

Gândirea obsesională, întâlnită în tulburarea obsesiv-compulsivă, este o 
gândire stereotipă, repetitivă şi persistentă, neimpusă de forțe externe. Lupta cu 
gândurile, la aceşti pacienți, poate stopa pe moment intruziunea lor în câmpul 
constientei, dar nu poate preveni reaparitia lor, de multe ori total imprevizibilă. 
Pacientul le recunoaste caracterul extern si parazitar. 


c. Tulburările de conținut a gândirii 

Chiar şi gândirea normală este uneori tributară ilogismului, conținând multe 
preocupări $i presupuneri, care, deşi contradictorii, sunt susținute cu convingere şi 
patos. 

Sistemele de convingeri sunt eşafodaje de gânduri, impresii, espectări, în 
jurul cărora se organizează planuri, comportamente consecutive unor decizii 
elaborate cu grijă meticuloasă. Unele din aceste sisteme de convingeri sunt foarte 
intime, altele sunt împărtășite şi la alte persoane. Există un caracter contaminant, 
mai ales bazat pe filiatii de natură religioasă, mistică, politică, de împărtăşire a 
gândurilor comune. 

Ideile sunt elementul de bază al sistemelor de convingeri. Ele pot fi ego- 
sintonice, când sunt compatibile cu sistemul de valori al persoanei respective, sau 
ego-distonice, când sunt în total conflict cu preceptele de bază ale acestei 
persoane. 

Ideile şi convingerile anormale trebuie evaluate, ținându-se cont de cultura 
sau subcultura, căreia îi aparține pacientul respectiv. Stările halucinatorii 
mistice, atribuite de societățile Vest - Europene factorilor psihologici şi biologici, 
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sunt în mod sistematic, în multe alte culturi, atribuite unor cauze spirituale 
religioase. 

Ideile obsesive sunt idei ce apar spontan, imprevizibil şi se impun irezistibi 
fiind trăite ca un fenomen parazitar, cu caracter “egodistonic”, față de 
pacientul are sentimentul naturii patologice a acestui fenomen. Apar în tulb 
obsesiv-compulsivă. 

Ideea supraevaluată (prevalenţială), este o idee fixă, persistentă, ireală, 
verosimilă şi susținută cu mai puțină fermitate ca idea delirantă. Gelozia morbi 
şi preocuparea excesivă legată de fidelitatea poetei sunt exemple de idei 
supraevaluate. 

Ideile subdelirante sunt idei ce au doar tema, nu şi caracterul de convi 
absolută a unei idei delirante cu temă similară. 

Ideile de referință intră în această categorie, ele traducând o fal 
interpretare a unor remarci, ce ar avea o referire specifică şi directă la adresa 
persoanei lor. 

Ideile. delirante traduc convingeri patologice, absurde sau verosimile, 
neconforme cu îealitatea obiectivă şi care nu pot fi contrazise pri 
contraargumentare logică. 

Delirurile pot fi primare (de novo), sau secundare, când sunt consecutive 
halucinaţiilor, de exemplu. 

Delirurile pot fi: 

e simple sau complexe; 

e nesistematizate (polimorfe) sau sistematizate; 

e congruente (conforme şi adecvate în raport cu afectul), 
incongruente; 

e monotematice sau politematice, în funcție de sărăcia sau bogăția 
preocupărilor delirante. 

Dispozitia delirantă este o stare perceptuală de interpretare delirantă a unor 
evenimente şi fapte anodine, care capătă semnificaţie specială, numai prin actul 
filtrării interpersonale, evident de natură patologică, pentru un observator obiectiv 
şi neutru. 

Temele majore ale delirului sunt în funcţie de conţinut foarte diverse: 
e delirul de grandoare (megaloman), de supravalorizare a eului, 
omnipotent, omnisciență, misionarism, mesianism şi se întâlnește in 
schizofrenia paranoidă şi în manie. 
delirul de persecufie-prejudiciu, având ca teme: urmărire, amenințare, 
intenție de omorâre, otrăvire, revendicare (paranoiacul procesoman), 
apare în schizofrenie, parafrenie, paranoia. 
delirul de referință senzitiv-relaţional: pacientul este convins că tot ce 
se întâmplă în jurul său nu este întâmplător şi are conexiune directă cu 
persoana sa, fiindu-i de rău augur şi este cauzat de persoane cu intenţii 
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răuvoitoare sau chiar malefice. 

e delirul de control sau delirul xenopatic: pacientul este convins că este 
controlat, dirijat, supravegheat si influențat in mod permanent de cauze 
externe voinţei sale. 

e delirul de gelozie cu referire la convingerea falsă a pacientului în ceea 
ce priveşte fidelitatea partenerului. 

e delirul erotoman (descris de Clérambault), constă în convingerea falsă a 

pacientului că este iubit de o altă persoană, cu care practic nu ar exista 

nici o premisă afectivă. 

delirul indus (“folie a deux”, “folie à famille”) — dezvoltarea unui delir 

secundar, transmis de la un inductor cu putere de convingere, seducţie 

sau autoritate dominatoare şi împărtăşit de o persoană foarte apropiată 
de inductor, de care este dominat ierarhic şi afectiv. 


y delirul depresiv este fie delir de culpabilitate, de nihilism, de sărăcie, de 
fui 


€ delir depresiv din convingerea că suferă de boli incurabile. 
e delirul de înlocuire a unei persoane apropiate cu dublura sa: sindromul 
Capgras. 
e delirul Fregoli, este un delir având ca temă: convingerea de substituire 
prin deghizare a unei persoane apropiate. 


Sindromul de automatism mental. Automatismul mental este un sindrom 
delirant, cândva piesa forte a psihiatriei majore şi considerat în mod cu totul 
eronat, ca fiind o asociere de simptome patognomonice pentru schizofrenie. 
Automatismul mental reuneşte două subsindroame caracteristice: 


1. Subsindromul transparenţei psihismului, caracterizat prin fenomene 
stranii, cum ar fi: 
e citirea, cunoaşterea gândurilor; 
e furtul, difuzarea gândurilor; 
e retragerea gândurilor, inserția sau includerea gândurilor; 
e ecoul gândurilor; 
e sonorizarea gândirii. 
Pacientul simte că nu mai are nici o “intimitate”, nici un secret interior, el 
fiind “controlat” şi “dirijat” din afară. 


2. Subsindromul influenței xenopatice este a doua componentă a 
automatismului mental. Pacientul se simte acţionat de forte exterioare, 
“influența” fiind trăită de pacient la modul egodiston, dar şi cu “pasivitate”, cu 
lipsă totală a conştiinţei bolii (anozognozie). Pacientul se simte manipulat de 
aceste forțe, după bunul plac al acestora, cu sentimentul delirant că i se impun 
senzații corporale neplăcute, mişcări corporale şi mimico-gestuale in 
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comportamentele, lipsite de orice autocontrol voluntar. 
Aceste simptome apar frecvent în schizofrenia paranoidă, dar destul de des 
_ cle au fost observate si în cursul unor episoade de boală bipolară I-mixte, cu 
- elemente psihotice incongruente. 


Tulburări ale judecăților şi rationamentelor 


Judecata — dintr-un punct de vedere psihiatric, este actul mental al 

arării sau evaluării alternativelor, în cadrul unui anumit set de valori, cu 

de a decide asupra cursului opțional al unei acțiuni. 

Judecăţile comportă grupuri complexe de funcții mentale, includ gândirea 

nalitică, tendinţele acţiunilor sociale şi etice şi profunzimea înțelegerii conştiinţei 
sine şi implicit a discernământului şi a responsabilități actelor şi deciziilor 


Ă ai Constiinga de sine reflectă nivelul intelectual, capacitatea de învăţare, stilul 
i „cognitiv şi capacitatea specifică de a integra cunoaşterea cu conştientizarea 
A propriilor emoții şi stări de afect. 

= Afectarea judecăților şi rationamentelor apare în multe îmbolnăviri 
_ psihiatrice, în cadrul unui spectru de cauze, foarte larg şi greu de cuprins si înțeles 
„uneori: boli psihotice, stări anxioase, intoxicații diverse, afecțiuni organice 
- cerebrale, tulburări cognitive înnăscute sau delirante. 

„Mai complexă şi greu de definit este înțelegerea afectării unei singure 
"dimensiuni, cu menţinerea altor funcții intacte, cu capacitatea de judecată morală 
"aparent, teoretic cel putin, funcţionând în condiţii normale pentru aspecte ale vieţii 
_ sociale, relationale şi transpersonale, atât timp cât nu este vorba de chestiuni cu 
_ tangențe personale. 
= Această abordare intelectiv-axiologică explică conduite paradoxale, de 
neînțeles la oamenii, care au bine reprezentată — noțiunea de moralitate şi simț 
ic — ceea, ce nu-i împiedică, în acelaşi timp să conceapă şi să comită acte 
sociale, de o gravitate excepțională, într-un anumit context. Această scindare 
gândirii analitice, în mai multe fațete ale unui eu, altfel nedisociat, explică cât de 
omplexă este definirea noţiunii de discernământ (insight), legată de conştiinţa de 


Pacienţii psihotici, care nu au conştiinţa bolii, pot reacționa adecvat in 
ii de pericol, salvându-şi semenii, într-o situație de calamitate acționând 
erent, în timp ce acelaşi pacient, interogat despre boala sa , va răspunde cu 
convingere şi seninătate, că nu are nici un motiv să fie tratat şi nu înțelege de ce 
menținut în spital. 

Judecata şi discernământul pot fi afectate de mai mulți factori, dintre care 
merita o analiză mai aprofundată, pentru o temă încă insuficient acreditată, 
putând fi delimitată cu acurateţea impusă de nevoile clinice: 

„e afectarea cognitivă; 
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e autoiluzionarea; 

e judecata pripită. 

Afectarea cognitivă poate fi trecătoare ca în cazurile de intoxicație, stările de 
blackout sau stările de beție idiosincratică (denumite cândva şi beţie patologică). 

Autoiluzionarea foloseşte o tendință universală si caracteristică multor 
subiecți, de a ascunde sau masca o realitate exterioară, incompatibilă principiilor 
şi intereselor persoanei respective, pentru menținerea unei perspective 
confortabile despre lume şi evitarea, în felul acesta, a confruntării cu acele aspecte 
ale realității, ce vor duce la inevitabile conflicte dureroase şi adoptarea unor 
decizii dificil de acceptat de către persoana implicată în respectiva situație. 

Judecata impulsivă constă în tendința de a evita deliberarea în timp şi 
orientarea rapidă contextuală, pe baza unei profunde înțelegeri şi integrări a 
faptelor şi a nivelelor de conştientă lucidă, pentru luarea celei mai optime decizii. 

Contrar unui caracter de judecată pripită, pe care am fi tentaţi să-l 
presupunem, acest tip de judecată rapidă duce la o acțiune promptă, precisă, lucidă 
şi decisivă în salvarea pentru supraviețuirea persoanei, în condiţii de excepție 
(acțiuni de comando, salvarea vieților ostaticilor, autoapărare în cazul unor 
agresiuni împotriva propriei persoane etc.), la persoanele cu multă experiență şi 
pregătire adecvată, pentru asemenea tip de ripostă. 

n acest context se realizează autoapărarea, cu luarea unor decizii, care 
aparent sfidează normele de soluționare a situaţiilor de excepție cu ameninţare 
vitală. Discernământul prezent, lipsa de premeditare, implică legal exonerarea de 
responsabilitate medico-legală în caz de autoapărare, in multe ţări ale lumii 
civilizate. 

Nivelele de discernământ ar avea mai multe trepte cu responsabilități 
diferite din punct de vedere forensic: 

e lipsa constientei bolii; 

e negarea bolii, cu acceptarea totuşi a unui ajutor medical; 

e acceptarea bolii, dar atribuirea ei unor alte persoane; 
acceptarea bolii, ca fiind rezultanta unor cauze încă necunoscute; 
discernământul intelectual: acceptarea de către pacient a bolii, ca 
rezultat al unor sentimente şi perturbări iraționale; 

e discernământul emoțional: conştientizarea motivatiilor emoţionale 
proprii cu posibile consecinţe în plan comportamental. 


8. 2. 3. TULBURĂRILE FUNCȚIILOR MEMORIEI ŞI ATENȚIEI 


Tulburările funcției memoriei 
Memoria este o funcţie complexă, cu mari variaţii condiționate de 
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tățile de percepţie senzorială (memorie vizuală, memorie spaţială, memorie 

val, memorie verbală dialogată etc.). 

î O persoană cu o memorie muzicală de excepţie este capabilă să reproducă 

nte întregi, după audierea in premieră a unei opere muzicale, dar poate în 

i timp să nu reţină numele persoanelor cu care vine in contact, numerele de 

ù, obligaţiile uzuale domestice (Ravel, de exemplu, chiar şi după accident 

localizat — amuzie, era capabil să reproducă din memorie, fără greşeală, 

întregi din creaţiile muzicale ale altor compozitori, fără a putea identifica 

rituri, în premieră). 5 

„Persoanele cu stil cognitiv obsesional, pot fi înzestrate cu o excepțională 

ie verbală. 

„Funcţiile memoriei se impart în trei registre separate, fiecare cu 

icularitățile şi importanţa lor: înregistrarea; stocarea; evocarea. 

Înregistrarea, constă în capacitatea de a achiziționa informaţii noi pentru 

e. Materialul poate fi senzorial, perceptual sau conceptual, din mediul 

imbiental sau din interiorul propriei persoane. Acest material, după percepere, 

este selectat, procesat şi organizat cortical. 

T Stocarea este capacitatea de a înmagazina informaţiile şi implică 

ciparea unor circuite reverberante, în care memorările sunt engramate sub 
‘de modificări ale structurilor proteice intraneuronale şi a conexiunilor 

Evocarea este capacitatea de a readuce în conştiinţă a informaţiilor stocate. 

ialul nou înregistrat este transferat de la organele de percepție în depozitele 

memorie pe termen scurt şi pe termen lung. 

| Memoria imediată durează 15-20 secunde. 

Memoria recentă ( pe termen scurt), acţionează de la câteva minute, până la 

ile (învățarea noţiunilor noi). 

> Memoria de lungă durată, se stochează în depozitele de conservare, prin 

ocesul de engramare, pentru a putea fi recuperată în timp. 

- Procese fiziologice diferite mediază fiecare tip de memorie, de unde şi 
latea tulburărilor, ce pot cruța o funcţie mnezică şi afecta o alta, pasager sau 

Memoria pe termen scurt sau memoria lucrativă este sistemul prin care se 

ază informaţiile pe termen scurt şi se procesează pentru susținerea funcțiilor 

anificare şi rațiune. 

_ Studii recente demonstrează existenţa a două sisteme tampon. Există un 

{ is em “hard” de memorie, în funcție de implicarea unor sisteme neuronale 


T Memoria implicită (memoria perceptuală, memoria condiționată emoțional 

zu memoria nondeclarativă), însoţeşte omul de a lungul întregii sale existente, de 
ştere, până în momentul actual si este legată de factorii emotionali, afectivi şi 

A prin imagini, comportamente şi emoţii. 

73 


Memoria explicită (memoria narativ-biograficd, memoria reflectivă, 
memoria declarativă), conţine evenimentele curente şi compun întreaga biografie 
a individului, echivalat cu memoria conştientă. 


a. Tulburările de inregistrare-achizitionare a informaţiilor noi 

Acest tip de tulburare, afectează memoria de scurtă durată şi apare în urma 
condiţiilor, ce afectează starea de vigilitate şi atenția, cum ar fi: traumatismele 
cranio-cerebrale, intoxicatiile exogene, stările psihotice, stările epileptice spontane 
sau induse terapeutic (TEC — terapie electroconvulsivată), tulburările anxioase, 
depresia. Orice afectare lezională a corpusculilor mamilari, hipocampului, 
fornixului şi zonelor adiacente se soldează cu afectarea memoriei de scurtă durată, 
în care pacientul poate evoca imediat noile informaţii, dar nu le poate stoca şi 
reactualiza în timp. 

Benzodiazepinele hipnoinductoare au proasta reputaţie de a afecta acest tip 
de memorie. 


b. Tulburările de stocare a informaţiei mnezice 

Retinerea şi stocarea în memorie a informaţiilor mnezice este afectată in 
amnezia post-traumatică, în dementa de tip Alzheimer și în sindromul Wernicke- 
Korsakoff, unde apar leziuni organice a talamusului şi a corpusculilor mamilari. 


c. Tulburările de evocare a informaţiei mnezice 

Sindroamele amnestice sunt caracterizate prin afectarea memoriei de scurtă 
durată şi a memoriei de lungă durată, pe un fond de senzoriu clar. 

Amnezia anterogradă este caracterizată prin incapacitatea de a înregistra şi 
învăța informaţii noi, după producerea unui traumatism cranian, sau a altor 
afecțiuni cerebrale cu aceleaşi consecințe, până în momentul examinării şi în 
continuare. Amnezia anterogradă consecutivă terapiei electroconvulsivante se 
extinde pe toată durata tratamentului şi dispare lent, în timp, după săptămâni şi 
luni, lăsând o amnezie lacunară, limitată strict doar la perioada curelor TEC. 

Amnezia retrogradă afectează memoria de evocare de dinaintea producerii 
evenimentului traumatic. În amnezia retrogradă de cauză organică, memoriile 
stocate cu mult timp în urmă sunt bine conservate (prin evocare repetată, ca într- 
un exerciţiu de rememorare, conform legii disolutiei mnezice a lui Ribot), în timp 
ce memoria recentă este afectată, în contrast cu amnezia disociativă, unde amnezia 
este fragmentară şi selectivă, legată de psiho-traume emoționale. 

Hipermnezia este caracterizată prin evocări detaliate, vivide, exprimate alert 
şi apare în bolile afective hipertimice (mania, în special), stările de excitație 
induse de psiho-stimulente (amfetamine, cofeină etc.), transele hipnotice şi la 
personalitățile cu trăsături paranoide, fixate pe o anumită temă. 

Paramneziile constau in falsificări retrospective a memoriei (false 
recunoașteri). Confabulaţia este o formă de paramnezie, în care pacientul îşi 
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golurile de memorie cu informaţii nereale, prin plasarea unor evenimente 
e, în prezent, sau născocirea unor evenimente bizare, fantastice, ce nu au nici 
ă cu realitatea. Apare cu destulă frecvență în s. Wernicke-Korsakoff, ca 
ecință a lezării organice a corpusculilor mamilari, talamus, lobi frontali, 
deficiență cronică de thiamină, produs de alcool. “Dejă vu” şi “deja 
"(deja văzul, deja auzit), ca si “jamais vu” şi “jamais entendu” sunt 
nezii, ce apar in epilepsiile temporale. 
4 Stările dementiale sunt marcate de tulburări masive, atât a memoriei de 
durată, cât şi a celei de lungă durată. 
| Tulburările de memorie pot fi reversibile, ca cele din hipotiroidism, 
omul subdural, hidrocefalie intemă cu presiune normală si impun un 
ostic precoce şi o intervenţie chirurgicală sau medicală corespunzătoare. 
T Demenjele de tip Alzheimer şi demenjele vasculare sunt demente 
sibile şi au o evoluţie progresivă, cu pierderea în timp a tuturor atributelor 
iei şi a celorlalte funcții cognitive, care îl deosebesc pe om de animal. 
Tulburările incipiente din procesele dementiale trebuie diferențiate de 
ile mnezice normale , caracteristice procesului de îmbătrânire. 

Evaluarea declinului cognitiv, cu ajutorul unei scale de evaluare, concepută 
Folstein, sub denumirea de “Scala de evaluare minimală a stării mentale” este 
pretutindeni in lume, atât pentru diagnosticarea unui proces demențial, 
r-ur stadiu incipient, când se pot aplica anumite tratamente de încetinire a 

rii cognitive, cât şi pentru urmărirea eficacităţii tratamentului instituit. 
„Această scală permite investigarea rapidă a mai multor funcții intelective: 

e! memoria, atenţia, limbajul. Scorul total, corespunzând unui status 

itiv normal, este de 30 puncte. Durata efectuării testului de 10 minute. 


Tulburările funcţiei atenţiei 
Alenția este o funcţie sintetică a psihismului, constând în activarea, 
a, orientarea selectivă şi concentrarea focalizată a proceselor psiho- 
nitive. Deosebim o: 

"e atenţie spontană (involuntară); 
e atenție voluntară; 
"e atenţie post-voluntară. 
Tulburările de atenţie se numesc disprosexii şi sunt după cum urmează: 
4 » Hiperprosexia — semnifică creşterea atenției si mai ales, a focalizării ei 
upra unui obiect sau a unei anumite teme. Se întâlneşte în stările de excitație, 
alcoolică şi cofeină, intoxicatiile cu psiho-stimulente (cocaina, 
) şi în condiţii psihiatrice ca: stările maniacale, stările hipomanice, 
ie, tulburări prevalentiale, paranoia. 
— Hipoprosexia este o diminuare a atenției şi se întâlneşte î în condiții normale, 
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depresive, psihoza discordantă, sindroame psiho-organice (stări confuzionale, stări 
deteriorative cognitive etc.). 

Aprosexia, semnifică abolirea atenţiei şi se întâlneşte în psihoze severe, stări 
deficitare cognitive (oligofrenii) şi în patologia deteriorativa (demenţele). 


8. 2. 4. TULBURĂRILE FUNCȚIILOR VOINȚEI 


Voința este o funcţie psihică, care dublată de intentionalitate vizează 
transformarea conştientă a cunoaşterii în acțiuni cu finalitate, ca o punte între 
dorință şi act. Voința este legată conceptual si functional de motivaţie şi 
capacitatea de a lua decizii. 

În planul patologiei psihiatrice, voința este exacerbată în stările maniacale, 
unde dorințe excesiv de intense sunt traduse în practică prin luarea unor decizii 
fără nici o deliberare şi uneori fără nici o logică, total detrimentale intereselor 
pacientului. 

În schizofrenie, scăderea până la abolirea voinţei — abulie — apare în diferite 
stadii ale bolii. Fenomenele de pasivitate din automatismul mental sunt trăite, cu 
o totală incapacitate de ripostă şi o lipsă de mobilizare a resurselor volitive. 

Tot în stadiile floride ale psihozelor schizofrenice, halucinafiile şi delirurile 
pun stăpânire pe întreaga personalitate a pacientului, a cărui voință este anihilată 
în totalitate. (dia defective ale aceleaşi psihoze (stadiul rezidual-defectiv), 
domină fenomene apato-abulice. 

Depresivii suferă în perioada activă a bolii de anhedonie, dispoziţie tristă, 
cognitii depresive şi abulie. 

Toxicomanii dominați de polarizarea întregii lor existenţe pentru căutarea 
unui refugiu şi plăcere în lumea drogurilor — devenită “stil de viata”, suferă de o 
abulie dublată paradoxal de o singură dorință: procurarea cu orice pret a drogului. 

Între simptomele negative ale schizofreniei întâlnim: sindromul 
amotivational — lipsa oricărei voințe de acționa într-un sens productiv. 

În tulburările de personalitate, voința este profund afectată, până la 
anihilare, ca în cazul personalităților dependente, care subordonează voinţa şi 
iniţiativele altor persoane. Personalitatile obsesionale (psihastenice), suferind de 
boala indoielilor (“la folie du doute” — Séglas), nu pot lua singure o decizie, 
amânând “sine die” hotărâri importante, din cauza lipsei de voință şi a 
indecisivitatii. 
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8.2.5. TULBURĂRILE FUNCȚIILOR IDENTITĂȚII ŞI ALE EULUI 
CONȘTIENT 


2a şi integritatea eului. 

> Componentele adiţionale ale constientei de sine includ: 

„e imaginea schemei corporale, care este reprezentarea mentală a propriei 
alcătuiri anatomice; 

© stima de sine (“self-esteem” — valorizarea propriei persoane), este 
reflectarea distanței dintre imaginea de sine dorită şi imaginea de sine 
percepută la un moment dat al existenţei; 

e idealurile eului sunt fantezii ale unui superlativ, pe care ar dori să-l 
atingă o persoană în decursul existenţei sale 

© fajetele identității sociale, cuprind rolurile şi identitățile, pe care o 
persoană şi le asumă şi care sunt evocate și actualizate în diferite 
contexte. 


~ Tulburările sensului şi identităţii eului 
Fenomene de discontinuitate sunt caracteristice tulburărilor disociative, cum 


 Depersonalizarea reflectă o perturbare a sensului conștiinței de sine. 
~ Tulburările de delimitare a eului, cu pierderea sensului limitelor dintre sine 
mea înconjurătoare, apar în stările psihotice (mai ales în schizofrenie). 
e de integritate a eului, se traduc printr-o pierdere temporară și 
nt a conceptului de sine şi a expresiei acestui concept, la personalitățile 
Identitatea “cameleonică "(as-if personality), este o tulburare a 
nştinței de sine si nu a întregii personalități, traduse prin adoptarea 
nică a unor trăsături de personalitate, trăite ca după un scenariu dramatic 
a vieţii personale, pentru o perioadă de timp, cu o sinceră autenticitate. 
e copiate sau imitate, după personaje reale ce-i fascinează sau le 
gază interesul, se schimbă imprimând sentimentul cameleonic al impresiei, 
lasă aceste persoane, anturajului de cunoscuţi. 
Falsa identitate este o mască limitată la unul din aspectele personalității, 
mutată oportunistic, pentru a negocia cu segmentul interesat din societatea 
o anumită conduită la modă în epoca respectivă. Această tulburare de 
că funcționarea în totalitatea integrităţii sale, a personalității acestor 
i şi a manifestării autonomiei şi a realei lor identități, motiv pentru care, în 
te situații, “falsa identitate” se prăbuşeşte, cauzând o criză de identitate, 
zolvarea acestei dileme, cu consecințe imediate sau de durată, până la 
ige 3 a unei reale conştiinţe de sine. 
Sindromul de impostură” este o tulburare a identităţii, tradusă prin 
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fabularea compulsivă a unor scenarii ireale dar plauzibile, alimentate de fantasme 
imaginative, care îl determină pe subiect să adopte false identități şi să acţioneze 
în virtutea acestor noi premise de identitate. 

Transexualismul este o tulburare de identitate de sex, care ar avea explicații 
psihanalitice foarte elaborate şi accesibile  cunoscătorilor subtilităţilor 
psihanalitice. Oricum este o realitate, pe care trebuie să o cunoaştem şi să o 
înțelegem; motivaţia de schimbare a identităţii fiind foarte puternică şi necesitând, 
pentru modificări de anatomie, intervenții chirurgicale foarte laborioase. 


8. 2. 6. TULBURĂRILE FUNCŢIILOR PERCEPTUALE 
DISTORSIUNILE IMAGINII CORPORALE 


Tulburările funcţiilor perceptuale 

Hipoestezia —constă în diminuarea intensității perceptiilor, ca în depresie, 
unde totul este cenuşiu, amorf şi fără de culoare, deşi integritatea senzorială a 
văzului este perfect conservată. 

În hiperestezie, percepțiile sunt vivide, pline de culoare şi vivacitate, 
conforme cu intensitatea trăirilor lor afective. Hiperestezia foarte intensă, poate fi 
deranjantă, ca în sevrajul benzodiazepinic, intoxicația cu halucinogene şi în cadrul 
aurei epileptice. 

Aprozodia emoțională este o deficiență senzorială selectivă, ce apare la 
depresivi şi anumiţi pacienți neurologici, caracterizată prin nerecunoaşterea 
expresiei emoției faciale. 

Iluziile sunt interpretări false ale unor stimuli senzoriali reali. 

Pareidoliile sunt tulburări perceptuale intermediare, între iluzii şi halucinații 
şi care dau impresia unor modificări de formă sau dinamică a unor obiecte sau 
imagini statice. 

Trenarea este un asemenea fenomen, în care imaginea unui obiect pare 
reduplicată, într-o suită de imagini stroboscopice şi se întâlneşte în stări de> 
oboseală avansată şi intoxicatiile cu marijuana si mescalină. 

Halucinatiile sunt percepții ce apar în absenţa unor stimuli senzoriali 
corespunzători. 

Halucinaţiile apar in toate modalităţile senzoriale, putând afecta mai multe 
canale senzoriale concomitent. În 90 % din cazuri, sunt asociate delirurilor. fn 
experiențele de deprivare senzorială, acelaşi tip de stimul a generat diferite 
tulburări perceptuale, de la iluzii izolate, la combinări de iluzii şi halucinaţii, într- 
un amalgam caleidoscopic, dominat de halucinații auditive foarte vivide. 

Halucinatiile pot apărea şi la oamenii normali, în anumite situaţii, de 
maximă surescitare sau epuizare nervoasă. 
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„RE III 


int bine cunoscute, halucinațiile hipnagogice, care apar în perioada de 
de la veche la somn, precum si halucinatiile hipnopompice, ce apar in 
imediată, precedând trezirea din somn. 

faza de doliu, multe persoane văduve raportează percepții halucinatorii 
tive , ale vocii partenerului decedat, iar halucinatia cenestezică de “membru 
mă”, după amputatia piciorului, este cunoscută atât chirurgilor, cât şi 


l În sindromul Bonnet, pacienţii care-şi pierd funcţiile vizuale, raportează 
pseudohalucinaţii (cu perfectă conservare a discernământului), fără nici 
niament de simptome psihotice. 
lucinatiile se deosebesc în funcţie de 
E gradul de complexitate al experienţei halucinatorii; 
~ e modalitatea senzorială; 
gradul de convingere asupra autenticității fenomenului halucinator; 
_ © claritatea conţinutului; 
„e. localizarea sursei halucinatorii; 
T echilibrul de forte între pacient si trăirile sale halucinatorii. 
 Halucinaţiile auditive simple sunt mai frecvent asociate cu psihozele 
delirum, epilepsie temporală, encefalopatii toxice sau dismetabolice). 
atea favorizează producerea halucinafiilor (paranoia surzilor este o psihoză 
etativa; psihozele paranoide ale surzilor, sunt preponderent psihoze cu 
i halucinatorii auditive). 
‘Halucinajiile auditive complexe se asociază, în cea mai mare măsură, cu 
lizofrenia, cu depresia psihotică şi mania bipolară I). 
| Halucinajiile auditive imperative pot prezenta un risc suplimentar de 
ere a unor acte primejdioase pentru securitatea pacientului sau a altor 
ne, mai ales la pacienţii cu sindrom de pasivitate, în cadrul automatismului 
tal, ceea ce impune o evaluare foarte atentă a bolnavilor, care prezintă acest 
halucinaţii auditive. 
Halucinaţiile auditive, foarte frecvent întâlnite în schizofrenia paranoidă, 
scrise de Kurt Schneider în cadrul “simptomelor de rangul întâi”, prezintă un 
acter mai specific, fără a fi patognomonice pentru schizofrenie: sonorizarea 
rii (transformarea gândurilor în halucinaţii auditive, accesibile “audierii” 
ive), vocile care fac comentarii la adresa actelor şi deciziilor pacientului şi 
ucinațiile la persoana a treia, despre pacient (cândva considerate a fi 
ome de “rău augur”). 
emenea halucinaţii, cândva considerate a fi apanajul schizofreniei, apar si 
afective, unde pot fi congruente sau incongruente cu starea afectivă a 
ui. În depresie, când apar halucinajiile auditive, acestea au totdeauna un 
| defavorabil pacientului, accentuându-i si mai mult ideile delirante de 
ie, de devalorizare, de inutilitate. 
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Halucinaţiile vizuale apar cu frecvenţă sporită în afecțiunile cu etiologie 
organică (intoxicații cu droguri, sindroame de sevraj, leziuni neurologice cu 
tulburări de focar), dar pot fi asociate şi schizofreniei şi depresiilor. 

Stimularea unei modalităţi senzoriale de percepție, poate declanşa 
distorsiuni perceptuale la nivelul altor modalităţi senzoriale, cu fuzionarea mai 
multor asemenea percepții halucinatorii, cum se observă în sinestezia asociată 
intoxicației voluntare provocate de toxicomani, prin utilizarea marijuanei şi a 
mescalinei. 

Sinestezia (fuzionarea mai multor modalităţi senzoriale), poate exista şi la 
oamenii perfect normali, într-o stare de exaltare spirituală (muzica poate fi văzută 
sau simțită concomitent şi cu alte modalităţi senzoriale, de către compozitorii, în 
stare de inspiraţie sau melomanii împătimiţi, într-o stare de exaltare a stării lor de 
spirit). 

Halucinatiile autoscopice sunt halucinaţii ale propriului corp, văzut din 
exterior, ceea ce ar stimula convingerea delirantă a existenţei unei dubluri (delirul 
de reduplicare al autorilor germani — Doppelgânger). 

Viziunile extracorporale, ale pacienților cu tulburări de delirum post- 
amnezic sau relatările pacienţilor, după resuscitări reuşite, ar putea fi halucinații 
autoscopice. 

Halucinatiile haptice sunt halucinaţii tactile, frecvent întâlnite la alcoolici in 
sevraj și la toxicomaii cu cocaină, în faza de intoxicație şi sunt percepute sub 
forma migrării pe tegumente a unor insecte sau gândaci. 

Halucinaţiile tactile la femei, cu localizare genitală şi senzaţie de voluptate, 
sunt caracteristice schizofreniei, cândva simptome patognomonice pentru 
evaluarea severității acestei maladii. 

Halucinaţiile olfacive şi gustative sunt mai frecvent asociate cu boli 
organice ale s.n.c. 

Pseudohalucinaţiile sunt experienţe halucinatorii, ce nu corespund unei 
percepții cosemnificative unei anumite modalități senzoriale (de ex. vocile, ce vin 
din interiorul creierului). 

“Flashback’’-ul este o retrăire vizuală intensă, de natură halucinatorie, care 
poate apare la mult timp, după încetarea consumului unei substanțe halucinogene 
(LSD), sau a altei substanțe psihoactive de abuz. 

În stare post-traumatică de stress, “flashback”-ul constă într-o retrăire de 
intensitate halucinatorie, a scenelor profund traumatizante, de către victimă, cu o 
intruziune bruscă în câmpul conştiinţei. 


Distorsiunile de schemă corporală 
Noţiunea de schemă corporală se referă la imaginea corporalitatii reflectată 
în constienta de sine, a ceea ce în plan ideatic ar corespunde cu imaginea de sine. 
Sindromul “membrului fantomă”, este o tulburare de schemă corporală, ce 
apare în urma unei modificări anatomice radicale şi produsă rapid (amputatia 
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ă a unui membru). 

oziile constituie pierderea sensului conştient de apartenență la 
oralitate a unor porțiuni sau chiar organe anatomice, în urma unor leziuni 
bral de lob parietal, din emisferul non-dominant. 

Anozognozia este negarea bolii în totalitate, prin pierderea capacităţii de a 
fientiza existența unor deficienţe motorii sau senzoriale , localizate sau 
Hemiagnozia este limitarea acestei stări de negare a unei boli 
la un hemicorp. În sindromul de hemidepersonalizare, tulburarea de 
i iognozie determină senzaţia de lipsă a unui membru, de regulă de partea 

consecutiv unei leziuni în lobul parietal din emisferul non-dominant. 
wfofobia, impropriu numită astfel, deoarece exclude nofional atât 
aţa unei fobii, cât si a unei conduite evitante, se referă la perceperea 
eabilé a aspectului fizic de ansamblu sau a unor detalii anatomice minore, 
tate ca inspirând repulsie, în conformitate cu nişte standarde estetice 
le sau de aşa-zisă perfecțiune anatomică, mediatizate de o publicitate 
nerelevantă. Sindromul  dismorfofobiei somatice (tulburare 
toformă), se poate însoți de preocupări prevalentiale, generatoare de 
plexe de inferioritate, care pot sugera pacientului, in acest context, necesitatea 
defectelor fizice inestetice, pe cale chirurgicală. Chirurgia plastică 
la ameliorarea imaginii de sine, la un anumit tip de preocupare 
bică (în cazul rinoplastiei, de ex.). În cazurile severe de tulburare 
bică, insatisfactia rezultatelor postoperatorii duce la multiple intervenţii 
gie plastică şi este totdeauna de cauză psihiatrică, prezentând riscul unei 
tivități cu marcată ostilitate la adresa medicului. 


8. 2. 7. TULBURĂRILE FUNCŢIILOR AFECTIVE 


| Dispozitia, stările de afect şi sentimentele sunt principalele componente ale 
afective si pot prezenta variații pe o scală foarte largă şi complexă de 
ne intricate, concomitente şi interşanjabile. 
Dispoziția este concepută ca un fond afectiv continuu, cu variaţii de 
8. Afectele sunt stările cu conținut emotional ce pot alterna rapid, insofind | 
ane diverse, ca un răspuns la toate trăirile, în variate ipostaze. 
2 sunt combinații de stări afective-emoționale, foarte complexe şi 
greu de definit, cum remarca Kar/ Jaspers, în a sa “Psihopatologie 
] zitia, afectele şi sentimentele joacă rolul unor sisteme de semnalizare 
mă şi externă, cu scopul de a vehicula mesajele de ajutor şi suport, ce sunt 
din partea celor indreptatiti să le ofere. 
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Depresia poate fi o stare emoțională pasageră sau durabilă, un sindrom sau 
un grup specific de tulburări. Ca parte a sindromului depresiv — depresia este o 
componentă afectivă, asociată unei componente somatovegetative şi unei 
componente cognitive. 

Componenta somatică poate fi manifestarea predominantă, eclipsând 
componenta afectivă, ca în depresia mascată (Kielhotz), sau depresia somatizată. 

Psihotraumele din prima copilărie, dar mai ales pierderile parentale, 
fragilizează echilibrul homeostatic la vârsta adultă, mărind vulnerabilitatea la 
depresie, sub impactul factorilor evenimentiali negativi. 

Depresiile “temperamentale” ar avea un determinism biologic mai exprimat 
şi o încărcătură genetică mai mare, cu tendința la cronicizare sau dezvoltarea unor 
forme severe. 

Doliul normal este o reacţie depresivă la un eveniment de viață cu 
semnificație majoră (pierderea unei persoane apropiate) si prin procesarea 
normală se consumă în timp de 3-6 luni, cu revenirea la un nivel de funcționare 
normală. 

Reacţia patologică de doliu durează mai mult de un an şi trădează o 
structură excesiv de dependentă față de persoana decedată, precum si marcate 
sentimente de ambivalenţă față de aceasta. 

Expresia inadecvată a durerii moral-afective este cauza unei reacții de doliu 
incomplet, cu persistenta unei agresivitati, ce se poate manifesta la adolescenţi, ca 
un comportament impulsiv de “acting-out”. 

Trebuiesc recunoscute depresiile secundare, fie de cauză farmacogenă 
(medicaţie hipotensoare, B-blocante), fie cauzate de boli cerebrovasculare 
(scleroza multiplă, b. Parkinson, accidentele vasculare în zonele anterioare ale 
emisferului dominant), tulburări endocrine (hipotiroidism, hiperparatiroidism). 

Se pare că, ar exista o diateză genetică, in depresiile iatrogenice, dar cu 
certitudine există un risc genetic crescut in depresiile bipolarilor de tip I. 

Componenta cognitivă a depresiei cuprinde “triada lui Beck” (părintele 
cognitivismului în depresie) şi s-ar manifesta prin scheme cognitive asociate 
sentimentelor de devalorizare, neajutorare şi deznădejde. 

Incapacitatea depăşirii unor situații de impas, ar rezulta după Seligman, în 
“învăţarea” unor conduite de renunțare şi evitare a confruntării cu viata (“learned 
helplessness”). 

Depresia poate fi o comorbiditate, destul de frecventă a schizofreniei, a 
tulburărilor de personalitate, a toxicomaniilor 

Fenomenul suicidar ataşat depresiei, reprezintă o complicatie serioasă, cu 
consecinţe fatale la 15-20 %, din depresivii netratati. 

Conduitele impulsive, agresive, de mare violență şi dublate de sentimente de 
ostilitate, ar putea constitui factori de risc suicidar. Mai mult, agresivitatea, 
impulsivitatea, ar avea un substrat biochimic, asemănător depresiei, cu implicarea 
sistemului serotonergic şi bun răspuns terapeutic, la medicatia de stimulare 
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serotonergică (ISRS — fluoxetină, paroxetină etc.), precum şi o diminuare a 
_ activităţii sistemului non-adrenergic. 

Pe plan biochimic, spectrul tulburărilor emoționale de tip agresiv cu 
"comportamente violente, la indivizi cu antecedente criminale, tendințe piromanice 
gi tentative violente de suicid, s-a corelat cu concentraţii scăzute de acid 5- 
_hidroxiindolacetic (catabolitul noradrenalinei), în lichidul cefalorahidian. 
 Comportamentele impulsive ar face şi ele parte din spectrul, mai sus citat al 
"emoţiilor de aspect agresiv, cu o mare contribuţie la complicarea multor 
manifestări psihiatrice, mai ales în combinaţie cu alcoolul, o substanță cu rol 
- dezinhibitor al violenței. În tulburarea intermitentă explozivă, izbucniri de 
- violenţă feroce pot fi declanşate, chiar de consumarea unor cantități moderate de 
„alcool. 

Crizele de agitaţie repetitivă ale copiilor, acte de automutilare, stările de 
mânie nedescărcată prin acumularea frustratiilor, sadismul, cu sau fără 
gratificarea sexuală, actele de cruzime premeditată, chiar tricotilomania sau 
„sindromul Lesch-Nyhan, cu tendințe compulsive de automutilare — ar face parte 
din spectrul foarte cuprinzător al emoțiilor agresive cu ostilitate, impulsivitate şi 
- violență manifestă. 

Prezentăm în cele ce urmează o sinteză a principalelor elemente de 
semiologie afectivă. 


A. Tulburările cantitative ale afectivității 


1. Hipertimia 
Dispozitia euforică, se caracterizează printr-o stare de bună dispoziție 
exaltată, putând atinge intensitati extreme de veselie patologică, anormală prin 
durata excesivă, debut aparent nemotivat şi deseori, inadecvat cu contextul 
ambiental, aresponsiv la persuasiune logică şi de temperare şi areactiv la stimulii 
_ exogeni. Se întâlneşte în mania acută, asociată cu sentimente de omnipotență, 
optimism exagerat, triumf, sentimentul cerditudinii absolute în reuşită. În forma 
 expansivd, simptomele sunt exacerbate, până la limita perturbării serioase a 
= echilibrului social, necesitând măsuri de intervenţie coercitivă. Acest tip de 
dispoziție se mai întâlneşte în intoxicația cu psihostimulante, delirium în forme 
mai atenuate, în demenfe (scleroza multiplă cu dezinhibitie afectivă, dementa 
Pick), sindroamele psihoorganice de tip frontal, cu euforie tampa, dezinhibitie 
instinctuală (moria). 
Disforia patologică — proastă dispoziție, cu iritabilitate hiperestezie 
senzorială, mai ales la zgomote, tendința la evitarea contactelor sociale. Apare în 
_ neurastenie, depresie, sechele TCC (cerebrastenia post-traumatică). 
= Dispozitia anxioasă patologică este caracteristică tulburărilor anxioase 
(tulburarea de panică cu sau fără agorafobie, anxietatea generalizată, fobia socială, 

fobiile specifice etc. 
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Anxietatea este o frică patologică “fără obiect”, atematică, aneidică, de tip 
“free- floating” — liber flotantă, cu accente paroxistice în starea de anxietate 
generalizată. In atacul de panică, anxietatea este de intensitate paroxistică. 
Evoluţia poate fi fluctuantă, cu interval liber sau cu stări de aşteptare a unor noi 
valuri de panică anxioasă (anxietate anticipatorie), sau cronică persistentă. 

Anxietatea se poate manifesta şi cu simptome somatice de însoţire. În 
anxietate, pacientul se află într-o stare de alertă, de aşteptare anxioasă, 
dezagreabilă pentru el şi îngrijorătoare pentru cei din anturajul apropiat, are 
caracter egodiston, cu recunoaşterea caracterului patologic al acestei stări afective. 

Anxietatea se întâlneşte în întreaga patologie anxioasă: de cauză organică, 
psihotică, nevrotică, reactivă si la unele personalități patologice (anxios-evitante). 

Fobia este o frică patologică cu “obiect”, declanșată de obiecte şi situații de 
mare diversitate — factori fobogeni — care in mod normal nu ar trebui să 
declanşeze un asemenea tip de reacţie. Pacientul recunoaşte caracterul irațional 
patologic al fobiei sale (caracter egodistonic, cu conştiinţa bolii prezentă), dar cu 
toate acestea, nu poate înlătura anxietatea sa fobică, decât prin conduite de evitare 
şi eschivă. 

Distimia depresivă, este o stare de tristețe patologică anormală, prin 
intensitate şi durată, prin apariția ei nemotivată şi areactivitate la stimuli exogeni. 
Este caracteristică depresiei, dar poate apărea în întreaga patologie psihiatrică 
(psihoze, tulburări de personalitate, tulburări organice). 

Hiperemotivitatea este caracterizată printr-o impresionabilitate excesivă, 
hiperreactivitate emotivă, cu multiple reverberatii în planul trăirilor interioare, cât 
şi în cel al expresivităţii verbale şi mimico - gestuale. 

Starea de afect patologic — explozie de ură, furie sau stările pasionale 
durabile (dragoste sau ură, de intensitate excesivă). Stările pasionale se pot 
întâlni în delirurile pasionale (erotoman, de gelozie), sau în unele tulburări 
delirante persistente (paranoia). 

Stările de extaz, beatitudine sunt stări de exaltare de scurtă durată, ce pot 
însoți unele deliruri mistice. 


2. Hipotimia şi atimiile 4 

Apatia se caracterizează printr-o scădere marcată a dispozitiei afective, 
areactivitate afectivă, anestezie afectivă, incapacitate de rezonanță afectivă, 
senzaţia de vid afectiv. Este absentă orice formă de expresivitate exterioară a 
afectivității. Această stare de anafectivitate se insofeste uneori şi cu un tablou 
amotivational (anergie, abulie, inerție, pasivitate). 

Starea de atimhormie — frecvent întâlnită in schizofreniile din stadiul 
defectual, se caracterizează prin absența pulsiunilor instinctive si a dorintelor 
afective, printr-o inhibiție extremă a oricăror trăiri afective. 

Apatia — se întâlneşte în diverse forme de patologie organică (sindroame 
amnestice, demente, delirium sever, tulburare de personalitate organică), 
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enie hebefrenică, depresia inhibată. 
A rea afectivă (affective flattening) — o limitare severă a paletei şi a 
i trăirilor afective, care este aproape absentă. Se întâlnește în 

hebefrenica. 
Tocirea afectivă (affective blunting) — o reducere semnificativă a intensității 
Of afective si a expresivitatii afective, cu o scădere corespunzătoare a 
imiei, până la dispariţia oricărei rezonanțe afective. Se întâlneşte in patologia 
că (demente, sindromul amnestic), schizofrenia hebefrenică, schizofrenia 
4 apato-abulică. 

â ea paletei afective (constricted affect) — cu o reducere a 
ivităţii afective şi cu o diminuare a intensității acestei expresivităţi, apare în 

za schizotipală. 

giditatea afectivă — fixitate afectivă, cu agresivitate la stimulii ambientali. 
hedonia — pierderea capacităţii pacientului, mai ales depresiv, de a resimfi 
a se bucura de activităţi, care in mod curent îi induceau trăiri afective 
” Apare în schizofrenie, dar mai ales în depresie şi tulburarea de stres 
atic. 
xitimia — este dificultatea sau incapacitatea de a recunoaşte, dar mai ales 
uce în propriile cuvinte, trăirile şi emoțiile afective. Apare cu frecvență 
e, în tulburarea posttraumatică de stres. 
enia psihică — ar putea fi şi o “tulburare a afectivității corporale”, 
aterizată prin astenie, fatigabilitate fizică şi mintală, cu agravare matinală şi 
fare vesperală. Această stare de epuizare este trăită egodiston, cu 
ntizarea stării patologice. Astenia nu are nici o cauza somatică şi nu se 
reaz& la repaus. Apare în sindromul de fatigabilitate cronică, recunoscut de 
logia americană DSM-IV si sindromologic poate însoţi întreaga patologie 
iatrică, de la neurastenie la depresie, stări psihotice, stări organice. 


Tulburările calitative ale afectivității 


Paratimiile 

bilitatea (instabilitatea afectivă) — se caracterizează printr-o instabilitate a 
trăirilor afective si a expresivitatii lor emoționale. Se întâlneşte in 
psiho-organice (demente vasculare, sindroame postcontuzive traumatice) 
'schimbarea durabilă postpsihotică a personalităţii. 

T Capriciozitatea afectivă — se caracterizează prin oscilaţii bruşte, insuficient 
ate, extreme, cu trecerea bruscă de la o stare de euforie la stări disforice sau 
ji inenja afectivă — este o hipermobilitate emoțională cu caracter 
durabil, cu absența oricărui control voluntar al emoțiilor. Stimuli 
ri aşează în mod congruent sau incongruent mari oscilații expresiv- 
oționale (râs, plâns spasmodic). 


85 


Ambivalenţa afectivă — se defineşte prin coexistenta a două trăiri diametral 
opuse (ură şi dragoste), faţă de aceeaşi persoană şi caracterizează in mod deosebit 
schizofrenia. 

Inversiunea afectivă — este o ură patologică, nejustificată, apărută brusc, fata 
de persoane apropiate (familie, prieteni), față de care pacientul a avut anterior 
sentimente fireşti. 

Răceala afectivă — constă în incapacitatea patologică de a resimți sentimente 
fireşti de milă, compasiune față de o persoană în suferință (tulburarea schizotipală, 
schizofrenie). 

Suspiciozitatea (bănuiala patologică) — este un sentiment de neîncredere 
permanent, faţă de orice altă persoană, absolut nejustificat (personalitatea 
paranoică, tulburări delirante persistente, tulburarea schizotipală etc.). 

Ostilitatea — însoțită sau nu de agresivitate verbală (cverulenţă), se 
întâlneşte în schizofrenia paranoidă, tulburări delirante de durată. 

Sentimentul înstrăinării — se datorează unei trăiri de tipul depersonalizării și 
apare în schimbarea durabilă de personalitate, după o catrastofă. 

Sentimentul de stranietate — apare în depersonalizare, derealizare, dispoziție 
predelirantă. 

Incongruenja afectivă — este o neadecvare între semnificația unui eveniment 
şi reacția afectivă consecutivă, între conţinutul ideativ şi starea afectivă primară 
sau între trăirea afectivă subiectivă şi expresivitatea ei esenţială. Se întâlnește în 
schizofrenie. 


8. 2. 8. TULBURĂRILE FUNCŢIILOR MOTORII ŞI ALE 
EXPRESIVITĂȚII MIMICO-GESTUALE 


Se pot manifesta prin tulburări cantitative şi calitative (specifice -anumitor 
boli). : 
Tulburările funcțiilor motorii 


Tulburări cantitative 


a. Hiperactivitatea: Neliniştea şi agitația sunt _amplificări, ale mişcărilor . 


corporale şi a extremităților, cu o mobilizare a tuturor resurselor de energie şi Sunt 
acompaniate de o stare de o tensiune interioară, ieșită din comun.. Apare în stări 
psihotice (schizofrenie catatonică, mai ales), manie (mai ales, în excitatia 
maniacală), stări confuzionale (stările induse de consumul de droguri sau 
intoxicații accidentale), în depresia anxioasă, condiţii medicale (hipertiroidism). 
Hiperactivitatea generalizată are un caracter relativ mai ordonat, fiind 
orientată spre realizarea unui scop. Apare mai frecvent în manie, hipomanie, 
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fia nervoasă si în tulburarea de inatentie cu hiperkinezie. 
2 “Bradikinezia este o reducere a activității motorii, până la inhibitie 
ie şi apare atât în afecțiunile psihiatrice, cât şi într-o multitudine de. 
somatice: schizofrenie, tulburări depresive, hipotiroidism, boala 
tările postinfectioase, sindromul de oboseală cronică, tulburări mentale 
intoxicații. 


pokinezia, dar mai ales akinezia apar în stările stupuroase. 

prul akinetic este o stare de inhibitie psihomotorie extremă, cu 
tate totală, spontană si areactivă la stimuli exogeni. Se întâlneşte in 
ul catatonic al schizofreniei, in delirum (forma de confuzie stupuroasă), în 
"acute la stres (reacţiile de şoc), în depresia severă inhibată (stuporul 


iile de conversie, care sunt tulburări funcționale de natură psihogenă, 
ifea variate tulburări motorii si senzoriale: paralizii ale membrelor, ataxie, 
ie etc. “Globus hystericus”, se traduce prin incapacitatea pacientului (mai 
ent de sex feminin), de a înghiţi. Reacţiile de conversie cu componentă 
orială cuprind stări de orbire şi surditate psihogenă, afonie, anestezie sau 
"de aceeaşi cauză, toate reversibile cu terapie adecvată (hipnoză şi 
rapie). 
mările motorii mai frecvent constatate în practica clinică psihiatrică, 
te în revistă în cele ce urmează. 
orul — este reprezentat de mişcări oscilatorii involuntare a capului şi 
ilor şi se întâlneşte cu mare frecvenţă în stările de anxietate, oboseală, 
toxice şi metabolice (cofeinism, hipertiroidism), la pacienți ‘atament 
(de litiu, valproat şi antidepresive stimulante. 
pping tremor” — apare în encefalopatia hepatoportală, la pacienţii etilici 
hepatică cirogenă. 
Parkins jonism — fenomene extrapiramidale de tip Parkinson, apar la pacienții 
cu neuroleptice standard, mai putin intense ca in boala Parkinson gi care de 
ei , fie la întreruperea tratamentului, fie prin administrarea medicatiei 
ark asoniene adecvate (romparkin, amantadină, biperiden, bromocriptină 
“În cazuri rare, sindromul extrapiramidal indus de neuroleptice, poate avea 
ner fatal la anumite persoane cu o predispoziție idiosincratică specială, sub 
omului neuroleptic malign. 
ările distonice — acompaniază frecvent administrarea neurolepticelor 
standard şi se manifestă prin spasme ale limbii cu dizartrie, torticolis, 
plafonarea privirii şi uneori chiar opistotonus. Noile 
ve “atipice” sunt în cea mai mare parte lipsite de asemenea complicații 


sia — însoţeşte ca şi celelalte simptome motorii, administrarea 
icelor convenționale şi se caracterizează printr-o incapacitate a 
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pacienților neuroleptizati de a-şi menţine o anumită postură, precum şi o nevoie 
continuă de mişcare a acestora. 

Dischinezia tardivă — apare după o perioadă de ani sau luni de administrare 
a neurolepticelor, cu mişcări involuntare de tip masticator, orolinguofaciale sau 
chiar mişcări coreoatetoide. Aceste tulburări motorii pot să apară şi la mult timp, 
după întreruperea administrării drogurilor neuroleptice în scop terapeutic. 

XTicurile din boala Gilles de la Tourrette sunt foarte bruște (ticuri motorii, 
mioclonice, clipit spasmodic, asociate cu comportamente com ulsive, total 
involuntare, ca şi coprolalia, caracterizată prin debitar ulsivă_ de 
obscenitati, fapt ce Se manifestă Sits tax ae iata det e 
e PERI CE EVA am Carele e eee (obscen în câmpul 
constientei şi apoi în faza de verbalizare). 

Sindromul serotoninic este rezultanta combinării mai multor medicamente 
cu efect serotoninic şi se caracterizează prin nelinişte psihomotorie, mioclonii, 
hiperflexie, tremor, stări confuzionale. 

Tulburările motorii din schizofrenie merită o atenţie specială. 

Asemenea tulburări motorii, ca cele induse de medicaţia neuroleptică au 
fost întâlnite într-un număr mare de cazuri la bolnavii schizofreni si înainte de 
introducerea acestor medicamente, ceea ce ar pleda pentru o componentă 
neurologică microlezională, preexistentă bolii şi care s-ar asocia manifestărilor 
psihiatrice în diferite proporţii, în stadiile evolutive ale bolii şi sub formă de 
schele dischinetice, în stadiile reziduale. 

Sindromul catatonic — cuprinde o suită de tulburări motorii, cel mai adesea 
asociate cu schizofrenia, dar apărând şi în alte maladii ca: depresia, mania, 
tulburări neurologice ale ganglionilor bazali, sistem limbic, diencefal şi lobii 
frontali, tulburări metabolice sistemice, stări de intoxicație cu droguri şi catatonia 
periodică. 

Stuporul catatonic poate alterna cu agitația psihomotorie din sindromul 
catatonic, deja descrise. Pacienţii catatonici se remarcă şi prin posturi bizare — 
menţinerea aceleeaşi poziţii, pentru perioade lungi de timp sau prezintă o altă 
tulburare motorie înrudită cu tulburarea de postură — flexibilitatea ceroasă — f 
menținerea unei poziții corporale, prin imprimarea de către interlocutor, a acestei — 
poziţii, ca într-un spectacol de pantomimă. Negativismul poate fi verbal, motor 
sau hemonctorial (cu retenţie de urină, până la glob vezical). 


„A Aereatipiile j sunt mişcări bizare, repetitive. aparent reorientat spre un 

anumit scop, dâr având evident o semnificatie idiosincratică, numai de pacient. 

sunoscuta. Comportamentele stereotipe ale copiilor autişti, prin legănarea sau 

repetarea acelorasi gesturi, ar avea un rol protector, pentru reducerea stărilor de 

disturbare, produse de inputul senzorial normal de stimulare ambientală, ce are 

caracter imprevizibil şi necontrolat. Bizareriile de mers ale catatonicilor pot imita 
parkinsonian sau pot avea un aspect de manierism motor, cu mers ca la 
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tară, practicarea de clovnerii, grimaserii etc. 
rile mioclonice pot fi observate in stare de repaus şi apar în afecțiunile 
bine determinate, cu sau burari_comitiale, în cazul unor 
sihici, ca urmare a unor stări induse de inhibitorii recaptării serotoninei 
itorii monoaminoxidazei. 
le compulsive. Toate conduitele compulsive sunt animate de 
oase (craving) şi forte motivationale intense, ce ar avea rol in 
moțiilor, fie că este vorba de conduite compulsive ca jocul patologic, 
e telefonice compulsive, folosirea compulsivă a televizorului, ca într-o 
tă addictie, cumpăratul compulsiv sau folosirea compulsivă în scop 
substanțelor (alcool, diverse droguri, alimente). În tulburarea obsesiv- 
compulsiunile sunt ritualizate, repetitive executate cu scopul 
ii neutralizării sau diminuării ideilor obsesionale. Deşi intenţionate ca să 
ze anxietatea, ritualurile îşi ating eficiența în mod pasager, necesi 
întregului lant de conduite, ce decurg una dintr-alta. 


expresivitatii mimico-gestuale 


rile expresivitatii mimico-gestuale includ expresivitatea fizionomiei, 
a pantomimicii. 
presivitatea privirii — privirea poate exprima tristeţea în depresie, veselia, 
area în manie, frica, groaza în anxietate, furia in or maniacal sau epilepsie, 
atea în delirum, derealizare sau poate fi inexpresivă ca in stupor. 
ixpresivitatea mimico- -posturală şi a pantomimiei — poate fi exagerată 
d iva), ca în hipermimie sub forma expresivității maniacale sau a 
ului inautentic din isterie, care frizează cabotinismul. 
Hipoexpresivitatea include hipomimia din depresie, iar amimia este 
i inexpresivității « din stuporul akinetic. 
ia ar cu e mimica i le, “botul”_schizofrenic 
pmatic de a Lisa, din schizofrenia hebefrenică). 
imia ata în ecou a mimicii interlocutorului), alături de ecolalie şi 
sunt simptome caracteristice ale sindromului catatonic din schizofrenie, 
nai ales în perioada anterioară introducerii medicatiei antipsihotice. 
reotipiile şi manierismele mimice sunt şi ele elemente constitutive ale 
ilui catatonic, descris mai sus. 


8. 2. 9. TULBURĂRILE FUNCȚIILOR LIMBAJULUI 


ierile de comunicare rezultă din tulburări de gândire, tulburări de 
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exprimare a vorbirii, ca în depresii şi schizofrenie sau prin tulburări de exprimare 
a fluxului de vorbire (balbismul, legoclonie etc.) sau din tulburări neurologice 
focalizate (centrul vorbirii - Broca, situat în piciorul circumvolutiei frontal 
ascendente şi zonele temporale şi parietale, cu funcții în decodarea mesajului 
vorbit. 

Pacienţii maniacali au o vorbire deseori ininteligibilă, din cauza tahipshiei, 
accelerării ritmului de succesiune a gândurilor şi presiune a vorbirii şi care rămâne 
totuşi tributară logicii, în ciuda digresiunilor şi a incapacității de a menţine un ritm 
paralel între gândire şi vorbire, spre deosebire de schizofrenici, la care incoerenta 
ideo-verbală se datorează unei tulburări formale de gândire, cu perturbarea 
mecanismelor de asociere a gândurilor. 

Vorbirea aluzivă este o vorbire vagă, imprecisă, greu de descifrat şi înțeles 
ca şi cum vorbitorul ar recurge la un cod esoteric, ermetic, folosind un mod 
perifastic sau doar din frânturi de idei şi cuvinte, pentru exprimarea mesajelor 
sale. Acest tip de vorbire este folosit de schizofreni, de indivizii cu tulburări de 
personalitate etc. 

Solilocvia este o tulburare de vorbire, în care pacientul nu are nevoie de un 
interlocutor pentru a-şi susține dialogul sau peroratia. Apare la schizofreni, dar 
poate fi întâlnit şi la oamenii normali, insingurati, împovărați de griji şi vârstă, ca 
o formă de vehiculare a unor idei, fără un interlocutor precis. 

Disfazia, afazia sunt tulburări de vorbire, ca urmare a unei leziuni neuronale 
localizate şi este întâlnită sub trei forme: 

e afazia receptivă sau fluentă (tip Wernicke), ce are ca etiologie disfuncţii 
ale lobilor parietali şi temporal stâng; 

e afazia motorie sau nonfluentă (tip Broca), în care pacientul nu respectă 
regulile de sintaxă gramaticală, este consecutivă leziunii circumvolutiei 
ascendente; 

© afazia mixtă. 

La rândul lor, afaziile fluente sunt divizate în patru tipuri: 

© afazia Wernicke; 

© afazia de conducere; 

© afazia anomică; + 

e afazia transcorticală. f 

Tulburările afazice apar în cadrul dementelor studiate la capitolul . 
tulburărilor mentale organice: boala Alzheimer, maladia Jacob-Creutzfeldt, 
demența Pick, demenfa vasculară 

Aprozodia este legată de aspectele non-verbale ale limbajului: melodicitatea, 
ritmul, accentul şi intonația cuvintelor. Leziunile zonelor prefrontale ale 
emisferului drept sunt asociate cu aprozodiile expresive, iar leziunile zonelor 
temporale drepte şi ale insulei sunt asociate cu aprozodia receptivă (inabilitatea de 
a înțelege şi interpreta comunicarea prozodiei cu altă persoană. Sunt analoge 
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 afaziei receptive, în care individul este incapabil să înțeleagă conţinutul semantic 
al mesajului vorbit. 


8. 2. 10. TULBURĂRILE FUNCȚIILOR DE RELATIONARE 
INTERPERSONALĂ 


Relaţiile interumane, în mod normal ajută la satisfacerea unor nevoi 
ndamentale de natură biologică, a unor nevoi de natură afiliativă şi pentru 
„promovarea unui scop şi a unui sens în viață. Prin aceste relații stabile si 
generatoare de satisfacţii reciproce se realizează satisfacerea nevoilor umane de 
intimitate, de afecțiune, de îngrijire, de învăţare, de divertisment, de relaxare şi 
detensionare şi de utilitate creatoare prin interacțiuni mutuale. 
Relaţiile interpersonale sunt reglate de mecanisme sociale, cu coduri de 
reguli scrise şi nescrise (tacite), care variază de la o societate la alta, de la o 
cultură la alta, de la o familie la alta, cu mai multă sau mai puţină permisivitate 
sau mecanisme de constrângere şi punifiune. 
Tulburările în relafionarea interpersonalaé pot fi atribuite unor 
- particularităţi individuale sau unor caracteristici a sistemului interpersonal. 


A. Tulburări de relationare interpersonală cauzate de particularități de 
structură de personalitate 


Trăsăturile de personalitate sunt atribute caracteristice, care poartă | 
amprenta personalității şi în acelaşi timp conferă o notă de originalitate şi | 
specificitate unei anumite persoane gi au o relativă stabilitate de la adolescență şi 
de-a lungul întregii existenfe a acestei persoane. 
Tulburările de personalitate sunt caracterizate prin pattern-uri de 
= comportament inflexibile şi maladaptative si care se manifestă cu prioritate în 
contexte interpersonale şi în felul acesta îşi dezvăluie natura lor biologică. 
Personalitatea are la bază factori determinanfi de natură biologică şi factori 
din mediul ambiental, ce contribuie la fasonarea unui tip de personalitate. Prin 


‘inv: şi interacțiune cu ambientul, temperamentul ca expresie a factorilor 

i S COUT ORA TANNET ERZA șI determing formarea caracteralui. 

_— Abordarea dimensiORala a personaliti i normalitate ŞI patologie, permite 
înțelegerea personalităţii, printr-un continuu de trăsături. 

. Cele cinci dimensiuni ale temperamentului, care par a avea un determinism 

genetic, în definirea unei anumite personalități sunt: 

i e neuroticismul; 

i e extroversia (contrastând cu introversia); 
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e deschiderea (contrastând cu disconfortul față de nou); 

© capacitatea de a fi agreabil; 

e constiinciozitate şi simţul responsabilități. 

O tipologie mai nouă propusă, pentru caracterizarea personalității de-a 
lungul a trei dimensiuni, raportate la trăsăturile temperamentale, presupune a avea 
o marcată conotaţie genetică și are următoarea configuraţie: 

e evitarea situațiilor vătămătoare; 

e căutarea noului; 

e dependenţa de recompensă. , 

Explorarea celor trei dimensiuni ar îngădui o apreciere a unor trăsături | 
definitorii a personalității în diferite ipostaze: 

e inhibitia şi pesimismul; 

e impulsivitatea şi curiozitatea; 

e dependența şi sentimentalitatea. 

Diferite tipuri de personalitate traduse în langajul acestor noi parametri 
orientativi, ar putea fi definite după cum urmează: 

e personalitatea antisocială ar avea scoruri ridicate în dimensiunea 
căutării şi explorării noului, coeficient scăzut de evitare a condiţiilor 
vătămătoare şi coeficient scăzut de dependență la recompensă, 

e personalitatea dependentă ar fi mai putin interesată de căutarea şi 
explorarea noului, interesată în evitarea condițiilor şi situațiilor 
Vătămătoare şi având o mare propensiune spre dependență şi | 
recompensă. 

DSM-IV folosind o abordare categorială a personalității, defineşte 3 
“clustere” de grupare a tulburărilor de personalitate: 

e cluster “A” — personalități ciudate şi excentrice (personalitatea 
paranoidă, schizofrenică şi schizotipală); 

e cluster “B” — personalități dramatice, emotive şi inconstante 
(personalitatea borderline, histrionică, narcisică şi antisocială); 

e cluster “C” — personalităţi anxioase şi temătoare (personalitatea 
evitantă, dependentă şi obsesiv-compulsivă. 

Din clusterul “A” de personalități disturbate se disting două tipuri, cu 
caracteristici bine definite: paranoicul care este suspicios, senzitiv în relațiile cu 
semenii săi, neîncrezător şi obsedat de idea că toţi îi vor răul şi schizoidul. 
Paranoicul si schizoidul nu au valențe de socializare normală cu semenii şi nici 
măcar nu şi le doresc. Ei sunt indiferenți la critică sau la elogii. 

Din clusterul ”B” se disting personalitățile borderline, care sunt personalități 
imprevizibile, impulsive, instabile în relaţiile cu semenii, cu mari probleme de 
identitate, fiind mereu în căutarea unui om providential şi a unei situaţii şi soluții 
salutare, oscilând între disperare şi depresie şi dorință de a începe o viață nouă cu 
alte perspective. Personalitatea antisocială este cea mai nocivă alcătuire de 
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tură umană, din care se recrutează infractorii, delicventii, criminalii şi 
ăcătorii, într-un cuvânt. 

Din clusterul “C” se disting personalităţile fragile, anxioase, din categoria 
tantului şi a celor ce trăiesc sub tirania incapacității de a se putea desprinde de 
fiinţe, de teama singurătăţii şi a eşecului: personalitățile dependente. Obsesiv- 
sompulsivii au nevoie de reguli precise, pentru a-şi putea învinge propriile lor 

doieli ce le subminează încrederea, în primul rînd în propria lor capacitate de a 
inte autonome şi stăpâne pe propriile lor destine. 

Realitatea desfide clasificările celor mai meticuloase tentative de a-aborda 
enii în întreaga lor complexitate. Astfel, că şi în normalitate şi în patologie, 
întâlni diverse articulări de trăsături, dintre care unele sunt dominante, iar 
le stau în stare de latenţă, putându-se valida, în conduite reale ca fapte de 
fa, doar în anumite împrejurări. 

E suficient să spunem la finalul acestui subcapitol, că în biografiile multor 
asasini în serie, nu vom întâlni trăsăturile unor monstruozitati caracteriale 

aculoase, ce puteau prevesti conduitele de mai târziu, ci dimpotrivă, la o 
iză retrospectivă, reconstituită cu minutiozitate de inventar clinic, vom 
scoperi oameni aparent anodini, banali. 


B. Tulburările de relationare interpersonală în cadrul sistemelor 
interpersonale 


Familiile şi cuplurile umane sunt studiate ca nişte sisteme deschise 
comunicării şi aflate într-o interrelatie complexă de ierarhizări valorice. Nu s-a 
_ putut încă defini un sistem de interacțiuni sau o tipologie anumită pentru studiul 
psihopatologiei familiale, deşi este evident că familia ca sistem, prezintă mari 
devieri de la normal, constituindu-se uneori în adevărată pepinieră de trăsături 
- dizarmonice şi chiar personalități dizarmonice. 

= Cuplul marital, studiat de Theodore Lidz, prezintă o gamă întreagă de 
- disfuncţii maritale şi parentale, ce vor juca un rol determinant în patologia de mai 
târziu a copiilor, deveniți adulți. 

bY Prin mecanisme diferite cum ar fi: deficitul de model, eşecul nuclearităţii 
- familiale sau insuccesul unor demarări de roluri şi funcţii, ca să nu mai vorbim de 
= divorțul afectiv sau de facto al partenerilor din cuplu marital, se ajunge la o 
"adevărată patologie de cuplu. 

i Deficitul de model — rezultă din subminarea autorității şi a imaginii, de către 
„celălalt partener de cuplu. 

ř Eşecul nuclearității familiale — este o patologie datorată unui eşec de 
"emancipare dominatoare a unor părinți, față de care respectivul membru al noului 
"cuplu marital, rămâne într-o relație de dependență submisivă. 

E Insuccesul demarării limitelor de roluri între părinţi şi copii — este definit 
„de Wynne, fie ca produsul unei familii cu limite foarte rigide, excesivă rezistență 
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şi permisivitate, fie excesiv de intruzivă şi exclusivista. in oricare dintre situații, 
suntem în plină patologie a familiei. in antecedentele multor bolnavi de 
schizofrenie, s-au găsit modele de relationare şi comunicare disfunctionala, 

Familia schismatică este divizată în două tabere opuse, în stare de război 
latent, cu conflicte abil ascunse de părinți, dar mocnind continuu. 

În familia mutuală, părinții se aliază între ei împotriva copiilor sau 
realizează alianţe pasagere cu unul din copii împotriva celorlalți. 

O familie poate funcționa patologic şi când diada parentală este înlocuită 
de o relație simbiotică mamă-copil, care substituie autoritatea şi afectivitatea 
părintelui exclus din ecuaţie. 

Un exemplu de comunicare patologică, descris de Bateson (şcoala de la 
Palo-Alto), este comunicarea ambivalentă (“double bind’), in care copilul 
primeşte concomitent de la mamă mesaje ambivalente (de încurajare și de 
contrazicere). Acestui model de comunicare i s-a atribuit cândva, un rol nefast în 
favorizarea îmbolnăvirii schizofrenice la copii cu o anumită vulnerabilite. O dată 
cu progresele cercetărilor de neurobiochimie cerebrală, aceste ipoteze rămânând 
valabile pentru anumite situații şi-au mai pierdut din actualitate. 

Conceptul mamei schizofrenogene, portretul robot al unei femei, în care un 
psihiatru experimentat recunoaşte forța malefică de inoculare a unor scheme de 
gândire şi conduită deviată şi care indubitabil corespunde realității, a fost lansat, 
încă din perioada efervescentă a psihanalizei americane, de către Frieda Fromm- 
Reichmann. Unor psihosociologi li s-a părut excesiv de culpabilizant conceptul, 
care pentru moment a intrat în desuetudine. 

Conceptul rămâne şi reapare sub alte premise, cum ar fi noțiunea de 
implicare emoțională, care poate fi excesivă sau inexistentă. 

Hiperimplicarea emoțională (high expressed emotion), noțiune datorată 
unor cercetători britanici, Jeff şi Vaughan, defineşte un cadru familial cu un risc 
crescut la recidivă psihotică, pentru membrul vulnerabil al familiei (bolnav de 
schizofrenie, boală bipolară I sau anorexie nervoasă), în cazul hiperimplicării 
emoționale cu criticism exagerat din partea unuia din părinți. Cuantificarea. 
riscului s-ar face în estimarea numărului de ore de contact față in față, dintre 
părintele hiperimplicat şi criticist si copilul-pacient, în ecuația interrelationala care | 
devine periculoasă la depăşirea unui număr de 35 ore / săptămână. 3 

Dificultăţile sistemelor de cuplu şi familiei devin generatoare de risc de 
îmbolnăvire, în raport cu anumite faze ale ciclului vieţii sau în condițiile expunerii - 
la evenimente stresante de viață (faza de reglaj a unui cuplu de tineri căsătoriţi, 
graviditate, dificultăți financiare, îmbolnăvire sau moartea unui membru al — 
familiei, plecarea copiilor din mediul parental, lipsa unei relații genuine de suport 
afectiv şi moral etc.). 


8. 3. SEMIOLOGIA MANIFES TARILOR SOMATICE ÎN 
TULBURARILE PSIHICE 


Simptomele somatice pot fi rezultanta directă sau indirectă a tulburărilor 
trice. Deseori, simptomele somatice pot accentua perturbările psihice, 
ând starea clinică sau generând complicaţii, uneori foarte severe. Existența 
i feedback de determinări într-o anumită modalitate sau alta de manifestări a 
impune înțelegerea dintr-o perspectivă psihiatrică a relevantei unor 
nptome somatovegetative, cu o semnificație majoră în evoluţia bolii mentale. 


1, Tulburările somnului 


" Tulburările somnului vizează parametrii, ce au rol definitor în delimitarea 
fenomenului, în diverse contexte psihopatologice. 
Insomnia este un simptom frecvent întâlnit în psihiatrie, într-o mare 
varietate de boli: tulburări depresive, consumul de substanțe psihoactive, 
“tulburarea de panică, tulburarea de anxietate generalizată, episoade manice (cu 
ăderea nevoii de somn), schizofrenia acută. 
Patternul tipului de insomnie are importanță corelativă în înțelegerea unor 
ticularitati de specificitate şi de prognostic a depresiei, de exemplu. 
Trezirea matinală precoce este o formă de insomnie terminală, cu o 
“specificitate crescută pentru formele endogenomorfe (D. F. Klein) şi în general, 
D= episoadele depresive majore cu trăsături melancoliforme. 
i Hipersomia. este mai putin frecvent întâlnită ca insomnia şi apare: 
e la depresivii bipolari (cu antecedente de manie sau hipomanie); 
e în sevrajul amfetaminic, folosirea excesivă a hipnoticelor şi sedativelor, 
induce hipersomie. 
e în narcolepsie (atacuri bruşte de somnolenfa irezistibilă) asociată sau nu 
cu: 
> catalepsie (atacuri bruste de miorelaxare generalizată, cu 
pierderea controlului postural, pe fond vigil); 
> paralizia de somn (trezire bruscă din somn cu senzaţia unei 
paralizii generalizate şi extinse la toate masele musculare); 
> halucinaţii hipnagogice (halucinaţii ce apar înainte de somn). 
Apneea de somn este cauzată de o anormalitate anatomică a vălului palatin, 
cu obstructionarea mecanică în timpul somnului a căilor respiratorii superioare, ce 
duce la stopări respiratorii nocturne, cu trezire bruscă, in stare de mare dispnee. 
Crize periodice de hipersomie, apar în sindromul Kleine-Levin, cu alterări 
_ de hipersomie cu stări confuzionale, stări de insatietate rebelă, tulburări sexuale cu 
scăderea libidoului. 
Somnabulismul şi coşmarurile nocturne apar cu mare frecvență la copii şi 
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pot avea cauze multiple (scăderea pragului convulsivant, infecții cu paraziți 
intestinali, tulburări anxioase prelungite etc.). 


2. Tulburările ponderale şi ale apetitului 


Inapetenja până la anorexie, apare în majoritatea tulburărilor depresive (cu 
excepţia unor forme de depresie bipolară I şi II sau forme de depresie mixtă cu 
hiperfagie). 

Anorexia din tulburările comportamentului alimentar (anorexia nervoasă), 
este declanșată de dismorfofobie şi tulburări de schemă corporală. 

Hiperfagia, din bulimia nervoasă, serveşte ca o supapă emoțională, în 
perioadele de tensiune anxioasă. 

Hiperfagia alături de alte simptome, destul de disparate ca: placiditatea 
emoţională (precaritate emoțională), hipersexualitate, cu dezinhibitie sexuală, 
apare în leziuni hipotalamice (sistemul limbic) — sindromul Kliiver-Bucy. 


3. Tulburările specifice ale ingestiei de substanțe modificatoare de 
dispoziție 


Aceste tulburări, frecvente şi tragice prin consecinţe, sunt legate de funcțiile 
oralității. Folosirea unor substanțe psihoactive ca alcool, opioide, marijuana, 
cocaină, amfetamine, halucinogene şi alte substanțe chimice modificatoare ale 
stărilor emoţionale şi ale trăirilor psihice interioare, duce , în majoritatea cazurilor, 
la apariția unor stări de abuz şi dependență, cu complicații psihiatrice 
devastatoare. Vor fi studiate la capitolul respectiv. 

De menţionat, că şi în natură la alte specii animale s-au observat unele 
comportamente echivalente toxicomaniei la oameni (consumul de substanţe “non- 
nutriente”, la elefanți şi babuini, cu presupunerea obținerii unor efecte 
psihoactive). | 


4. Tulburările pulsiunilor sexuale 


Diferenţele de înzestrare genetică (potenja sexuală şi exteriorizarea sub. 
forma libidoului), sunt foarte mari şi în privința comportamentului sexual uman. 

Tulburările psihice, ce se asociază unei scăderi marcate de libidou, cu 
tulburări însemnate de dinamică sexuală, apar în depresie, schizofrenie, 
tulburările legate de consumul de substanţe psihoactive, alcoolismul, mai ales gi în 
stările de conflict marital. 

Scăderea libidoului şi anorgasmia pot fi produse de o mare varietate de 
medicamente psihotrope, folosite în tratamentul unor condiţii psihiatrice. 

Hipersexualitatea apare în tulburări neurologice (unele forme de epilepsie, 
leziuni hipotalamice, sindromul Kliiver-Bucy etc.) şi în boli psihice, cu mare 
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nță la bolnavii de manie, în faza lor de exaltare, cu riscul comiterii unor acte 
e severe (de la prostituție, promiscuitate sexuală, până la atacuri cu viol), 
e cu conduită sexuală normală, în faza eutimică a bolii. 

Comportamente sexuale inadecvate la persoane cu o conduită decentă, 
apariţiei tulburărilor psihice, sunt simptome, care semnalizează debutul 
afecţiuni neurologice sau psihiatrice severe (bolnavi bipolari în faza 
acală, unele forme de demență, p.g.p — paralizia generală progresivă, 
rări de personalitate de comportament ale abuzului de droguri). 


- $. Tulburări ale energitismului 


Distribuţia normală a energiei variază de la o persoană la alta, variațiile 
male oscilând între limite extreme foarte largi. Oboseala este un simptom 
ific, foarte frecvent întâlnit în practica medicală şi psihiatrică. 
Oboseala, care nu este cauzată de o altă tulburare, asociată cu stări de 
tate, insomnie, scăderea randamentului funcţiilor intelective, a căpătat 
etichetări, în funcție de moda şi conceptele explicative, din perioada 
că respectivă (neurastenie, astenie neurocirculatorie, psihastenie şi mai nou — 
socalcemie, hipomagneziemie, “căderi de calciu” şi “lipsă de calciu” — 

nostice care trădează, mai ales în cazul celor din urmă, o lipsă de colaborare 
psi şi riscul aplicării unor tratamente eronate). 

“ Alţi medici, după o examinare somatică rutinieră, pentru excluderea unor 
li somatice cu simptome de fatigabilitate (anemie, hipotiroidism, boli hepatice 
), îndeamnă pacientul spre psihiatrie, cu apostila diagnostică de depresie sau 
roză, distonie neurovegetativă etc. 

Recent, s-a cristalizat o entitate nozologică, acceptată de nozologiile 

ernaționale sub denumirea de “sindrom de oboseală cronică” — in mod incorect 
hetat ca “sindromul viral Epstein-Barr”. Această tulburare este caracterizată 
oboseală trenantă, de luni şi ani de zile, tipic debutând după o viroză. În 
ă de astenie, apar mialgii diverse şi chiar tulburări cognitive ca: disprosexie şi 
urări de memorie, cu frecvente lapsusuri. 
" Controversele, privind natura acestei tulburări, continuă, prin etichetarea sa, 
nai frecventă în cadrul patologiei psihiatrice (depresie liminală, depresie 
versiuni moderne de neurastenie etc.), fără a se putea exclude cu 
o etiologie subsindromală postinfectioasa. 
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CAPITOLUL 9. 


CONSTRUCTE NOZOLOGICE OPERAȚIONALE. 


9. 1. SINDROMUL. TULBURAREA. SPECTRUL DE 
TULBURARI. 


Etapa finală a procesului evaluator este teoretic obţinerea diagnosticului. 
 Constructele nozologice actuale au renunţat la cadrul nozologic rigid al noțiunii 
de boală — în sens Wirchowist (de la clinicianul şi anatomopatologul german din 
sec. XIX, Wirchow — promotorul concepției de entitate nozologică, bine şi rigid 
delimitată), preferând în schimb formulările de tip sindromologic şi mai ales al 
"celor de “tulburare” sau “spectru de tulburări”, mai adecvate unei realități 
- nozologice în continuă prefacere şi reconsiderare, în funcţie de criterii pragmatice, 
determinate de o nouă configuraţie terapeutică în abordarea bolilor psihice, in 
"concordanță cu progresele psihofarmacologiei terapeutice şi descoperirii 
markerilor biologici. 
Noile sisteme clasificatorii folosesc definiții operaționale suple, empirice şi 
_expeditive. Simptomele, înregistrate şi studiate cu multă meticulozitate sunt 
sortate după alte reguli de afiliere, în funcție de configurații ce creionează anumite 
aspecte ale patologiei, sub forma de “clustere” simptomatice sau sindroame. 
- Sindroamele, la rândul lor, gravitează în jurul unor entități cu o anumită 
semnificație definitorie din punct de vedere nozologic, permițând o grupare după 
reguli noi ce răspund mai bine noilor exigente şi deziderate terapeutice. 
~ Această orientare, ce pare antinozologică, a fost inaugurată mult înainte de 
1911, anul publicării cărţii de referință a lui Eugen Bleuler: “Schizofreniile”, unde 
"autorul sublinia prin acel plural semnificativ al titlului cărții sale — concepția 
= sindromologică a naturii bolii. 
Fără a fi antinozologişti, în sensul propriu al cuvântului, o seamă de mari 
"cercetători, din acest sec. XX, al marii revoluţii în psihiatrie, au dovedit prin 
remanierile nozologice propuse şi confirmate în timp, că vechile entități valabile 
„de la “Lehrbuch”-ul lui Emil Kraepelin, din 1899, incep să se regrupeze după alte 
d p nozologice, fapt ce nu contestă geniul clinic şi vizionar al marelui psihiatru 
rman. 
În 1933, Kasanin (SUA), desprinde din grupul schizofreniilor, o nouă 
variantă nozologică — psihoza schizoafectivă (schizofrenia afectivă, după alți 
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autori), formă mai benignă de schizofrenie, căreia de fapt i se conferă un cadru 
nozologic autonom, ca maladie de graniţă situată între schizofrenie şi bolile 
afective, cu o evoluţie şi prognostic net mai favorabile ca al schizofreniei şi cu o 
sancțiune terapeutică mixtă (antipsihotice, terapie antidepresivă şi ortotimizante). 

Mai mult, sunt autori americani care consideră răspunsul terapeutic pozitiv 
al unor forme refractare de schizofrenie, la terapia antidepresivă cu adaus de 
stabilizatoare de dispoziţie, ca o confirmare a faptului că avem de-a face cu o 
“psihoză schizoafectivă” şi nu cu o schizofrenie “pura”. 

În 1938, Gabriel Langfeldt — psihiatru norvegian, cu fină intuiție si fler 
clinic, deosebeşte două forme de schizofrenie — confirmate în timp şi prin studiile 
de imagistică cerebrală, de peste 50 ani mai târziu, că există cel puţin două tipuri 
clinico-evolutive de schizofrenie: schizofrenia “pură” de “nucleu”, cu prognostic 
infaust, evoluând spre cronicizare şi deteriorare şi “psihoza schizofreniformă”, cu 
evoluţie spre remisiune clinică şi chiar vindecare, cu mijloacele terapeutice ale 
anului 1938 !!!. Evident că este vorba de maladii diferite ce împrumută aceeaşi 
mască simptomatologică, fapt confirmat şi de refractaritatea terapeutică a unui 
număr semnificativ de schizofrenii, chiar şi la medicatia actuală cu “neuroleptice 
atipice”, recomandate mai ales în schizofreniile refractare. 

În 1966, Carlo Perris (Clinica din Uméa — Suedia) şi Jules Angst (Zurich), 
descriu independent unul de celălalt, două forme de boală afectivă, rezultate din 
scindarea psihozei maniaco-depresive, în două entităţi clinico-evolutive şi 
eredogenetice diferite una de cealaltă: 

e psihoza monopolară; 
e psihoza bipolară (la rândul ei, cu mai multe subîmpărțiri: I, II, II şi 
IV). 

Winokur de la lowa University, în urmă cu numai 20 de ani, pe baza unor 
studii clinico-evolutive şi de afiliere genetică, descrie “spectrul bolii afective 
monopolare”, în care se reunesc boli cu etiologie aparent diferită. 

“Dizidenţa” nozologică progresează cu paşi repezi, depăşind granite rigide. 
Vom mai asista şi la alte remanieri nozologice, punându-ne uneori întrebarea unei : 
realități ipotetice, referitor la teoria monistă a “psihozei unice”. 

Asocierile unor simptome, după anumite criterii de ordin clinic, pornind de. 
la un simptom princeps, precum şi sindroamele creeate artificial, pentru a: 
răspunde unor nevoi didactice, au dus la apariţia sindromului — construct. 
nozologic, sub care reunim simptomele cu o anume dinamică şi polarizare 
nozologică. 

În cele ce urmează, vom enumera din rațiuni didactice, câteva din 
sindroamele cu care ne vom reîntâlni în cuprinsul unor capitole de patologie, în 
cursul expozeului din acest manual, sub denumirea generică de “tulburări”, mai 
adecvată actualei realități nozologice: 

e sindromul de delirium (confuzia mentală); 
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e sindromul stării crepusculare; 

e sindromul amnestic organic (sindromul psihoorganic); 
sindromul de retardare mintală; 
sindromul demential; 
sindromul halucinator; 
sindromul delirant; 
sindromul de automatism mental; 
sindromul catatonic; 
sindromul maniacal; 
sindromul depresiv; 
sindromul anxios; 
sindromul obsesiv-compulsiv; 
sindromul conversiv-disociativ. 


i și 9. 2. SCALELE DE EVALUARE PSIHIATRICA 


" Evaluarea simptomelor şi a sindroamelor, în practica clinică şi în cercetarea 
că, se face prin măsurători biometrice de tipul scalelor de evaluare 

că (psychiatric rating scales), foarte diverse şi unele dovedind o 
niozitate deosebită, în timp ce altele sunt acceptate fiind mai la îndemână, din 
te oarecum rutiniere. 

" Scalele de evaluare (chestionare, interviuri, liste de simptome, evaluarea 
uției şi a rezultatelor terapeutice), au ca scop standardizarea informaţiei 
lectate de la pacienţi şi celelalte surse de informatie. 

Această standardizare asigură o evaluare cuprinzătoare, ce poate fi utilă 
mului terapeutic, prin stabilirea unui diagnostic, a unei descrieri amănunțite 
melor, a identificării unor condiţii comorbide şi a depistării unor factori 
vi, ce ar putea influenţa responsivitatea terapeutică. 

În acelaşi timp, scalele de evaluare asigură o economie de timp, celui mai 
icitat membru al echipei de tratament: psihiatrul examinator şi terapeut. 

. Scalele de autoadministrare sunt utile şi pentru economia de timp, dar şi 
a obţine informaţii preliminare despre “arii sensibile”, cum ar fi funcțiunea 
uală şi declinul cognitiv. 

"Oricum, trebuie reținut că abordarea prin scale de evaluare, oricât de 
nioase ar fi, nu au rol de panaceu şi nu pot înlocui dialogul medic / pacient. 
alele sunt folosite în psihiatrie, atât pentru cercetare, cât şi pentru practica 


Scopul folosirii scalelor: 
e pentru formularea unui diagnostic; 
pentru măsurarea severitatii unor simptome în anumite condiţii speciale 
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(Scala de Depresie Hamilton sau Scala Mini-Mentală Folstein, pentru 
declin cognitiv); 

e pentru înregistrarea unor simptome (Lista de simptome-90); 

e pentru estimarea prognosticului general al bolii (Scala de Identificare a 
Comportamentului si a identificării simptomelor); 

e screening-ul unor condiţii probabile (Scala Zung, de autoadministrare 
pentru depresie) etc. 

Unele constructe biometrice (scalele), sunt categoriale (descriu prezența sau 
absenţa unui anumit atribut), sau continui (asigură o evaluare cantitativă de-a 
lungul unui continuu în funcţie de intensitatea, frecvența sau severitatea 
fenomenului analizat). 


Procedeele de măsurare 
Scalele diferă după metoda folosită: 
1. Formatul — se referă la modul de investigare: 
e unele scale sunt sub forma unor liste de simptome sau ghidaje de 
observare, ajutând clinicianul pentru o evaluare standardizată. 
e unele sunt de fipu/ interviului structurat şi sunt mai restrictive, în 
libertatea de alegere a răspunsurilor de către pacient. 
e altele sunt semistructurate (având sugestii pentru întrebări adiționale cu 
o marjă mai largă de răspunsuri). 

Cele mai deseori, scalele folosesc răspunsul cu opțiune binară (“da” sau’ 
“nu”), sau întrebări mai complexe tip grilă (multiple choice guestions). 

Scala Likert este foarte frecvent folosită în evaluarea simptomelor şi este o 
scară ordinală, cu 3 sau 7 puncte, care îngăduie măsurarea severitatii, intensității, 
frecvenţei sau altor atribute ale fenomenului clinic studiat. i 

Administrarea scalelor: 

e scalele mai puțin structurate sunt mai ușor de administrat şi de către 
persoane laice (fără nici o pregătire în domeniu); 
e scalele complexe sunt administrate de către clinician sau un alt membru 
cu pregătire superioară din echipa terapeutică; 
alte scale pot fi administrate de personalul mediu. 
. Sursa de informatie: 
e Variază în funcţie de calitatea pacientului: 
> pacient cooperant cu un nivel satisfăcător de conştientizare a 
stării sale; 
> pacient necoperant, prin lipsa discernământului sau afectarea 
senzoriului (deteriorare mintală, stare confuzională); 
> pacient necooperant, motivat de rea-voință (personalitate 
antisocială, toxicoman etc.). 
e familia poate oferi informaţii utile, care trebuiesc verificate prin 
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confruntarea cu alte surse, dacă este posibil. 
e altă sursă o constituie datele consemnate, în foaia de observaţie a 
pacientului, de către personalul medical. 
Instrumentele de investigaţie psihometrică trebuie să întrunească anumite 
‘ati de reliabilitate şi validitate. 
Validitatea este partial teoretică, faţă de reliabilitate, care este empirică în 
tate. Validitatea de conţinut este la rândul ei estimată si confruntată cu 
ilitatea prin procedee formale, de felul consensului expertual şi al analizei 
iale. 


Scale mai uzitate în practica clinică: 
„1. Scalele de funcţionare şi de severitate a simptomelor cu răsunet asupra 
funcționării generale a pacientului: 
e Evaluarea globală a funcţionării; 
e Scala de funcționare socială şi ocupationala. 


2. Scale de diagnostic psihiatric: 
e Interviul clinic structurat pentru DSM-IV; 
e Interviul diagnostic structurat — este construit pentru investigatori din 
afara sănătăţii mentale, pentru studii epidemiologice; 
e Evaluarea stărilor mentale în asistența primară. 


3. Scale de investigaţie a tulburărilor psihotice: 

e Scala scurtă de evaluare psihiatrică (brief psychiatric rating scale ), a 
fost concepută în 1960, pentru măsurarea severitatii simptomelor 
psihiatrice; 

e Scala sindroamelor cu semne pozitive şi negative — a fost concepută 
spre finele anilor '80, ca o remediere a lacunelor din BPRS, în evaluarea 
simptomelor pozitive şi negative din schizofrenie. Include 30 itemi pe 
trei subscale; 

e Scala de evaluare a simptomelor pozitive şi scala de evaluare a 
simptomelor negative — asigură o evaluare minuțioasă a simptomelor 
pozitive şi negative din schizofrenie şi pot fi folosite separat sau în 
tandem. 


4. Scale de evaluare a tulburărilor afective: 

e Scala Hamilton de evaluare a depresiei - HAM-D, concepută spre 
începutul anilor '60, pentru monitorizarea severitatii depresiei majore. 
Există două variante de scale: cu 17-itemi şi cu 24 itemi. Scorurile până 
în 7, sunt normale; 8-13, depresie uşoară; 14-18, depresie moderată; 19- 
22, depresie severă şi peste 23, depresie foarte severă; 
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e Inventarul de depresie Beck — conceput la începutul anilor '60, cu 
accentul pe dimensiunile comportamentale şi cognitive ale depresiei; 
e Scala Zung de auto-raportare (auto-administrare), datează din perioada 
anilor '60, are 20 itemi, cu cotare a scorurilor de la 1-4, cuprinde 10 
itemi pozitivi şi 10 itemi negativi. Scalele cotate sub 50, se încadrează 
în normalitate clinică (absenţa simptomelor depresive). 


5. Scalele de evaluare a anxietatii: 
e Scala Hamilton de evaluare a anxietății (HAM-A), evaluează 
simptomele anxioase, somatice şi cognitive; 

e Scala de severitate a tulburării de panică; 
è Scala Yale-Brown, de evaluare a stării obsesiv-compulsive. Conţine 10 
itemi, evaluati pe baza unui interviu semistructurat. 


6. Scale de evaluare a tulburării de consum de substanțe: 
e Testul de identificare a tulburării de uz al alcoolului — care 
investighează riscul de a dezvolta toxicomanie alcoolică; 
e Testul de Screening al abuzului de droguri; 
e Indexul Severitatii Addictiunii. 


7. Scale de evaluare a tulburării comportamentului alimentar: 
e Inventarul tulburărilor de tip anorexie mentală / bulimie; 
e Testul revizuit pentru bulimie. 


8. Scalele de evaluare a tulburărilor cognitive: 

e Examinarea minimală a stării mentale (Folstein). Este un test cognitiv 
cu cotare maximă de 30 puncte, cu investigarea mai multor funcții 
cognitive (orientare, atenție, memorie, abilități vizuo-spaţiale 
constructive, limbaj). Durata efectuării 10 minute şi manevrabilitate 
excelentă, studiat şi aplicat pe scară largă în întreaga lume, dovedeşte o. 
excelentă reliabilitate; q 

e Scala de deteriorare globală. 


9. Scale de evaluare a tulburărilor de personalitate: 
e Chestionarul de evaluare a tulburării de personalitate - este un 
chestionar de autoadministrare, pentru asigurarea unei evaluări 
categoriale şi dimensionale a tulburării de personalitate. 


CAPITOLUL 10. 


INVESTIGAȚIILE COMPLEMENTARE 


formularea unui diagnostic corect şi pentru urmărirea evoluţiei stării 
i în timp, se impune efectuarea unor examene complementare, 
prețioase pentru adaptarea suplă a schemei de tratament la starea 
lui şi a eventualelor complicaţii somatice sau psihiatrice si care constau 


intelectuale; 

> II Evaluarea personalităţii; 

> III. Evaluarea stării somatice a pacientului şi examenele de laborator 
de uz psihiatric curent. 


x „d 0. 1. EVALUAREA NEUROPSIHOLOGICA A PACIENTULUI ŞI A 
y FUNCȚIILOR INTELECTUALE 


aluarea neuropsihologică are ca premiză descoperirea (de către Broca și 
emnnicke, în sec. XIX), unor importante şi complexe funcții cu localizare 
ă în emisferul stâng (vorbirea, ca act efector si înțelegerea şi decodarea 
auditiv, recepționat de la interlocutor). Deasemenea, descoperirea de 
tre Brodmann a hărții”citoarhitectonice” a cortexului cerebral, a dus la 

ntificarea unor zone şi regiuni corticale distinctive, care au rol în coordonarea 
pe complexe motorii, senzitive, senzoriale, vegetative şi cognitiv- 


leziunilor. 
> B. Evaluarea neuropsihologică integrativă a calității şi eficienței 
funcțiilor intelective. 
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A. Stabilirea dominantei emisferice şi a localizării intraemisferice a 
leziunilor. 


Funcţiile ce vor fi evaluate sunt, după cum urmează: 
Al. Evaluarea tulburărilor limbajului; 

A2. Evaluarea apraxiei membrelor, 

A3. Evaluarea tulburărilor vizuo-spatiale; 

A4. Evaluarea tulburărilor de memorie; 

AS. Evaluarea funcțiilor executive. 


Evaluarea dominantei emisferice şi a localizării intraemisferice 

Emisferul stâng controlează funcţiile vorbirii (în cazul când este emisfer 
dominant, ca la majoritatea oamenilor) şi funcţiile praxiei membrului superior 
drept — ce execută mișcări complexe şi sunt asociate cu simptomele de deficit ale 
sindromului Gerstmann (afazia digitală, discalculie, disgrafie si dezorientarea 
dreapta / stânga). 

Emisferul drept este implicat în coordonarea abilităților vizuo-spatiale. 


A. 1. Evaluarea tulburărilor limbajului 

Funcţiile limbajului implică trei parametrii importanți în evaluare: 
e fluenta; 
e comprehensiunea; 
e repetarea. 

Afazia Broca este o afazie expresivă (motorie, nonfluentă) şi se caracterizează 
prin afectarea fluentei verbale, comprehensiunea auditivă intactă şi o oarecare 
afectare a retentiei. Este produsă de lezarea piciorului zonei inferioare a 
circumvolutiei frontal ascendente stângi — aria Brodman 44. 

Afazia Wernicke (afazia fluentă sau receptivă), se caracterizează prin fluenta 
verbală intactă, comprehensiune afectată şi o oarecare afectare a repetării. Funcţia 
sintetică a limbajului este cea care are de suferit. Leziunea cauzatoare se află în 
regiunea gyrusului temporal superior. 

Afazia globală implică o afectare a celor trei dimensiuni a fluentei, © 
comprehensiunii şi repetării. te 

Examinarea se poate face prin utilizarea unei baterii de evaluare — Boston « 
Diagnostic Aghasia Examination, dar este mai practică şi expeditivă examinarea 
limbajului expresiv prin evaluarea fluentei şi a semanticii (numirea unor obiecte, 
executarea unor comenzi etc.). 


A. 2. Evaluarea apraxiei membrului superior 

Mai frecvent apare în leziunea de emisfer stâng şi are importanţă în estimarea 
prognostică a recuperării, deși nu este tot atât de gravă ca afectarea limbajului. 

Aprazia ideomotorie este asociată cu afectarea executării spatio-temporale a 
unor mişcări complexe, şi duce la erori de orientare. 

Apraxia conceptuală duce la folosirea eronată si improprie a unui obiect. 


A. 3. Evaluarea tulburărilor vizuo-spatiale 

: Tulburările vizuo-spatiale sunt apanajul leziunilor de emisfer drept şi se 

asociază cu deficite în abilitățile vizuo-spatiale. 

- Tehnicile de evaluare, cuprind desenarea şi evaluarea abilității constructive şi 

_ de asamblare a unor figuri geometrice. 

Evaluarea se face prin testul recunoaşterii faciale, dar mai importantă este 

estimarea abilităţilor constructive, care se verifică prin abilitatea de a desena figuri 

geometrice şi in special, prin asamblarea unor figuri multidimensionale. 

Desenarea unui cadran de ceas, oferă o metodă sensibilă de evaluare a 

abilităților de programare şi organizare şi este indicată a fi efectuată la persoanele 
cu declin cognitiv semnificativ. 


A. 4. Evaluarea tulburărilor de memorie 
Tulburările de memorie constituie motivele celor mai frecvente solicitări 
pentru evaluarea neuropsihologică. Cele două modalităţi studiate sistematic, prin 
"această abordare (memoria verbală şi memoria spaţială), se fac prin investigarea 
diferitelor aspecte de procesare a informaţiei şi a sistemului de stocare — ceea ce 
constituie baza memoriei. 
; Stadiile principale ale procesării memoriei sunt următoarele şi au importanță 
în evaluarea naturii specifice a tipului de deficit mnezic, cu serioase implicații în 
diagnosticul, tratamentul şi prognosticul acestor tulburări: 
e înregistrarea informației prin atenţie; 
e procesarea inițială prin memoria recentă; 
© encodarea şi stocarea materialului in memoria de lungă durată; 
e procesul de recuperare, în care materialul informational se mută din 
memoria pe termen lung în conştient. 

Encodarea: encodarea iniţială a informaţiei poate fi influențată de o varietate 
de factori ca: deficite de atenţie, limbaj sau abilități de procesare spaţială. 
“Evaluarea se face prin reactualizarea în planul conştienței a informaţiei recent 
hizitionate, testate prin denumirea de obiecte, repovestirea unor evenimente 
e anterior etc. 

- Encodarea este concomitent şi o metodă de evaluare a atenţiei, deoarece, cum 
bine este ştiut, această funcție cognitivă este afectată în multe afecţiuni 
neurologice (traumatisme craniene, stări confuzionale acute), şi afecțiuni 
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psihiatrice (depresia) şi la rândul ei, atenția influențează determinant fixarea 
informaţiei noi în situ-rile de stocare a memoriei. 

Recuperarea şi stocarea: deficitul în evocare poate fi asociat cu o afectare a 
recuperării informaţiei. 

Recunoaşterea poate fi evaluată folosind testele de tip “multiple-choice” 
(test-grilă), folosite şi în examinarea elevilor şi studenților şi dacă funcția 
recunoaşterii se dovedeşte a fi afectată, problema se află la nivelul instanţei de 
stocare a materialului de achiziţie nouă. 

Fiecare tip de afectare a memoriei, recunoaşte diferite substraturi de 
structuri neuro-anatomice (pentru stocare ar fi încriminat lobul temporal medial şi 
în general diencefalul, iar pentru recuperare sunt încriminate structurile frontale). 
Este mai uşor să recunoşti, decât să evoci o amintire, ceea ce are importanță în 
evaluarea simulației. 


A. 5. Evaluarea funcțiilor executive 

Lobii prefrontali şi interconexiunile lor sunt presupuse a avea un rol 
important în controlarea funcţiilor executive. 

Aceste funcţii executive, după Muriel Lezak, includ: 

e voliția — formularea unui scop, motivaţia pentru atingerea acestui scop 
şi conştientizarea capacităţii personale de realizare a acestui scop; 

ə planificarea — programarea acțiunii; 

e orientarea acţiunii spre un scop anumit; 

e executarea (îndeplinirea acțiunii cu scop), ceea ce presupune 
autocontrol şi autocorectarea etapelor acţiunii. 

Leziunile de lob frontal sunt urmate de marcate modificări de personalitate 
(apatie, avolitie, aspontaneitate, pierderea capacității de a avea inițiative, de a 
programa şi executa acte elaborate de propria persoană). 

Lobii prefrontali şi interconexiunile lor au putut fi separați în trei formaţiuni 
anatomo - funcţionale: zona dorsolaterală, zona orbitofrontald şi zona cingulată 
anterioară, pentru care Jeffrey Cummings a pus în evidență funcții şi roluri - 
neurocomportamentale specifice în inter-relatiile cortico-subcorticale. q 

Circuitul dorsolateral al lobului prefrontal este asociat cu funcţiile cognitive 
superioare (memoria de lucru, elaborarea ipotezelor, organizarea informaţiei, - 
creativitate originală, gruparea cuvintelor după conținuturi semantice). 

Sindromul orbitofrontal este caracterizat prin modificări semnificative de . 
personalitate, instabilitate, labilitate, impulsivitate. 

Circuitul cingulat anterior este asociat cu afectarea iniţiativei şi a inhibiției de 
răspuns. 

Evaluarea funcțiilor executive superioare, care joacă un rol important, după 
cum am văzut, în inițierea unor activități independente, auto-controlul 
performanței, inhibarea răspunsurilor inadecvate, programarea şi controlul actelor 
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„motorii complexe, trebuie să find cont şi de integritatea unor funcții mentale ca 
memoria şi concentrarea atenției. 

Tehnicile de investigare a funcţiilor executive sunt complexe şi necesită o 
monitorizare atentă a celui investigat de către examinator. 
„Un asemenea test este Winconsin Card Sorting Test (testul de sortare a 
cartonaselor — Wisconsin). Cartonaşele au design-nuri felurite, concepute după 
"anumite principii, cu baze tematice diverse şi solicitante pentru cel investigat. 
A Proba necesită o selectare complexă a acestor cartonaşe, în funcţie de încorporarea 
lor într-un sistem de feedback, creat ca un scenariu de către examinator. Testul ar 
măsura abilitatea de a produce şi avansa soluţii noi şi variate, pentru găsirea unor 
“răspunsuri adecvate, cu flexibilitatea şi ingeniozitatea impuse de situaţii 
“complexe, în derulare şi greu de anticipat ca evoluţie şi deznodământ. 


B. Evaluarea neuropsihologica integrativă a calității şi eficienţei funcţiilor 
intelective 


O sumă întreagă de tulburări, ce nu pot fi încă încadrate într-o categorie 
- nozologică bine definită, aşteaptă o evaluare asiduă, complexă şi integrativă, fie a 
„unei funcţii psihice, cum ar fi atenția sau memoria, pentru o evaluare longitudinală 
a declinului cognitiv, fie a unor funcţii psihice mai complexe, ca nivelul global de 
- “funcționare intelectivă în diferite etape, labilitatea emoțională conjugată cu 
- anumite trăsături de personalitate sau stiluri “coping”, tulburări de gândire, încă 
nerelevante pentru o boală psihică, dar care creează probleme de adaptare şi 
relaționare, probleme de dezvoltare şi ajustare a personalității, toate integrate 
contextual şi necesitând evaluări şi reevaluări comparative, integrative cu 
definirea unor tendințe evolutive spre zona de limită a patologiei. 

Tehnicile de examinare folosite sunt de la cele mai simple (interviul clinic), 
până la aplicarea unor teste şi baterii de teste foarte sofisticate, pentru evaluarea 
globală sau focalizată a unor funcţii psihice (Scala de memorie Weschler-III, 
testul de învățare verbală California, examinarea diagnostică a afaziei-Boston, 
bateria de teste Halstead-Reittan etc.). 

Evaluarea funcţiilor memoriei, în cadrul proceselor de îmbătrânire, este o 
activitate laborioasă, deseori neglijată de ceilalți profesionişti care nu sunt 
psihiatrii, dar în contextul creşterii îngrijorătoare a incidentei bolii Alzheimer, 
evaluarea funcțiilor memoriei acordă şansa unui diagnostic precoce şi a unui 
tratament adecvat, de încetinire a procesului deteriorativ. 

Pacienţii cu antecedente traumatice şi fără modificări decelabile la 
investigaţiile imagistice (rezonanță magnetică) beneficiază de o precizare 
obiectivă a unui eventual deficit cognitiv, cu examinarea rolului factorilor 
psihologici în perpetuarea problemelor cu aspect cognitiv şi a evaluării unor 
posibile simptome reziduale de afectare organică. 

La pacienţii cu sindroame sechelare, după accidente vasculare şi cu 
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i reziduale, care pot afecta unele abilități intelectuale, testarea 
n ihologică poate identifica resursele restante, pentru un program de 
reabilitare adițională, în sferele afective şi comportamentale, în colaborare cu 
 terapeutul psihiatric. 

= Testarea neuropsihologică conjugată cu metode eficiente de screening 
medical şi neuropsihiatric, poate ajuta la diferenţierea proceselor dementiale, într- 
„un stadiu precoce, de fenomenele cognitive asociate procesului de îmbătrânire, 
precum şi diagnosticarea altor forme etiologice de demență incipientă (defecte 
cognitive de etiologie HIV, hidrocefalie internă cu presiune normală etc.). 

Prin examinarea pattern-ului de declin cognitiv, testarea neuropsihologică, 
poate facilita identificarea unei “pseudodemente” la pacienții vârstnici suferind de 
depresie endogenomorfă, formă melancoliformă. 

Testarea neuropsihologică poate juca un rol important în selectarea şi 
evaluarea cu acuratețe a funcţiilor intelectuale restante, pentru stabilirea 
obiectivă a discernământului şi responsabilități în conformitate cu interesele 
pacientului, ca şi în alte situaţii, în care se cer standarde de înaltă competenţă si 
abilități profesionale speciale (controlori de trafic aerian, chirurgi în situații de 
litigiu şi culpă medicală, experţi în domeniul finanţelor etc.). 

Deasemenea, necesitatea şi solicitarea unor expertize forensice, în cazuri 
civile sau penale, poate determina apelarea la intervenția specialistului în 
neuropsihologie, pentru testarea responsabilităţi psihice, în conformitate cu 
procedurile legale ale legislaţiei în vigoare, în fara respectivă. 


10. 2. EVALUAREA PERSONALITĂ TH 


Testele psihologice nu sunt practicate în mod rutinier la toate categoriile de 
bolnavi psihici. Necesită o investiție de timp considerabilă pentru administrare, 
cotare şi interpretare, ceea ce face din aplicarea testelor psihologice modalități de 
prestare a unei activități medicale prohibitiv de scumpe. 

Utilitatea acestor teste este dovedită în psihoterapie, mai ales, în terapiile de 
scurtă durată, centrate pe probleme, în care înțelegerea pacientului și a 
problemelor sale trebuie făcută cu maximum de rapiditate. r 
Evaluarea psihologică poate fi utilizată în perioada ce precede tratamentul, 
evaluarea progresului pe durata terapiei şi în final evaluarea eficienței 
tratamentului. 

Testele de personalitate, mai cu seamă cele obiective, permit compararea 
subiecților interesați cu norme obiective şi omologabile, totodată le îngăduie 
evaluarea magnitudinii problemelor lor personale. Uneori, revelarea unor aspecte 
ale personalității prin testare, poate fi punctul de plecare într-o aventură a 
cunoaşterii propriei personalități. 

Calitatea testelor de personalitate variază între limite foarte largi, ceea ce 
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impune o exigentă evaluare a utilității acestor instrumente de investigare a 
rsonalitatii. 

Caracteristicile testelor trebuiesc evaluate cu multă exigent& pentru fiecare 
„test în parte (ce este folosit de specialist în practica curentă), cu date comparative 
din surse de referință, până la dobândirea unei experiențe clinice personale de 
tare obiectivă cu opiniile experților în materie. 

O primă caracteristică este durata de timp, necesitată de completarea testului 
care, ideal, trebuie să fie cât mai scurtă. Inventarul de depresie Beck necesită 
Ximativ 10 minute, ceea ce-l face uşor de aplicat şi de repetat pentru 
torizarea stării pacientului. Inventarul multifazic de personalitate Minnesota 
cronofagic (1-2 ore) şi nu se pretează la repetarea in timp cu multă uşurinţă. 
Cea mai importantă caracteristică — obiectivă şi ştiinţifică — rămâne 
* validitatea. În cazul unor variabile cum ar fi depresia-simptom, validitatea nu este 
geu de dovedit. În cazul unor variabile, ca stima de sine, ostilitatea, 
- autocontrolul, asertivitatea — problema devine complexă şi impune includerea 
_ unor corective şi strategii de abordare, ce-i conferă mai multă obiectivitate. 

Vom aminti, fără să dăm definiţii, câteva dintre abordările de obiectivitate 
suplimentară: validitatea de suprafaţă, ce se referă la conţinut; validitatea de 
construct teoretic a preocupării; validitatea concomitentă şi predictivd; 
validitatea factorială, ce foloseşte o tehnică statistică multivariată etc. 

E Reliabilitatea, se referă la valabilitatea consistentei sale, adică la capacitatea 
_ de a dovedi că realizează obiectivul ce şi l-a propus (să măsoare cu obiectivitate 
_ particularitățile unui fenomen). Mijloacele de control, verificare a reliabilitatii 
există sub forma reliabilitatii de testare - retestare, reliabilitatea consistentei 
interne şi forma paralelă de reliabilitate. 


10. 2. 1. EVALUAREA PERSONALITĂȚII LA PERSOANE ADULTE 


La persoanele adulte evaluarea personalităţii se face: 
© cu teste obiective de personalitate, 

e cu teste proiective de personalitate, 

e prin evaluarea comportamentului unei anumite persoane 

e prin folosirea scalelor de evaluare 

1. Teste obiective de personalitate 

Au o manieră directă de abordare. Tuturor pacienților li se administrează 
aceleaşi seturi de întrebări structurate, în formă scrisă sau orală. Datele obținute 
de la un anumit pacient sunt comparate cu datele similare standard, obținute prin 
norme statistice, rezultate din studiile efectuate pe eşantioane populationale 


r 
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(grupul etalon) şi apoi reverificate în timp. Scorurile sunt convenţionale, dar 
bazate pe criterii formulate foarte clar, de la care orice abatere este comparată cu 
tabele normative şi consemnată prin cotare cu un anumit scor, standardizat sau 
exprimat în procente. 


Testul multifazic de personalitate Minnesota-2 (în abrevierea anglo-saxonă 
MMPI-2), este un exemplu de test obiectiv de personalitate, foarte uzitat în 
practica curentă. Fără a intra în amănunte, ce ar depăşi obiectivul unui asemenea 
demers intenţionat să informeze nespecialiştii în domeniu, vom încerca să schițăm 
câteva date despre structura acestui test. 

MMPI-2 este un test cuprinzând 566-itemi şi având o durată de aplicare între 
1-1% ore, necesitând o coală de hârtie şi un creion. El a fost conceput la începutul 
anilor ‘40, cu scopul de a ajuta în mod empiric formularea orientativă a unor 
diagnostice clinice. În versiunea iniţială, itemii din MMPI au fost divizați în trei 
subseturi — trei scale de validitate, 10 scale clinice, 4 scale speciale. 

Scalele clinice, în număr de 10, investigând: hipocondria, depresia, hysteria, 
devianta psihopatică, masculinitate-feminitate, paranoia, psihastenia, schizofrenia, 
mania şi introversia socială, au fost create pe baze empirice, cu deosebirile 
respectivelor grupuri clinice, raportate la grupul normativ de control. 

Grupul de control, la iniţierea studiului (începutul anilor '40), era construit 
din circa 1500 persoane, care erau vizitatorii rudelor internate în Spitalul 
Universităţii Minnesota. Grupurile clinice variau în mărime, numărând cel putin 
50 persoane, selectate după criterii descriptive. 

Scala de schizofrenie a fost concepută cu pacienţi suferind de diferite forme 
de schizofrenie, iar scala depresiei, cu pacienţi suferind de variate forme de 
depresie, inclusiv maniaco-depresivi, corespunzând bipolarilor tip I, de astăzi. 

Itemii folosiți au permis o segregare relevantă, între pacienții grupului cu 
afecţiuni de intensitate clinică şi subiecţii ne-psihiatrici. Ca un rezultat al acestei 
selecţii, făcute în mod empiric, itemii claselor utilizate au putut fi la rândul lor 
grupaţi în itemi evidenti (cu validitate de suprafață - “face validity” — de înaltă - 
relevanță) şi itemi subtili (cu relevanţă a validității de “conţinut” scăzută, joasă). 

Prezența acestor itemi diferiţi, contrastanți, într-un test de personalitate a 
condus la o metodă potential utilă pentru investigarea simulatiei, a ascunderii - 
adevărului. Astfel itemii cu validitate de conținut şi scoruri înalte de relevanță fac . 
referire la fenomenul depresiv, în cazul raportării subiectului la această scală, în — 
timp ce itemii “subtili” ar manifesta mai degrabă, preocuparea celui investigat de 
a recurge la fals sau la alte mecanisme de eschivă, ceea ce ar permite dezvăluirea 
unor trăsături caracteriale semnificative a persoanei investigate. 

Astfel că abordarea configurativă ar fi mai utilă ca sursă de interpretare — 
bazată pe profiluri caracteriologice ale itemilor studiați după aplicarea scalelor, 
decât ca surse de informaţie şi sondare a gradului de patologie psihiatrică. În felul 
acesta, a urmări realizarea unor motivații personale de imagine de sine, de stare 
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sufletească, reflectând mai bine preocupările reale ale celui investigat, decât 
realizarea actului investigator, un test destinat utilizării clinice, devine un test de 
- personalitate, cu o eficiență dovedită în timp ca bine meriténdu-gi utilitatea. 

Testul ar oglindi maniera de a aborda o situaţie, o problemă de către pacient 
(cel intervievat), şi este vizibil că răspunsurile sunt profund influențate de 
subiectivismul interpretărilor de intenție, ce pot traduce neîncrederea, suspiciunea, 
tendința de a falsifica sau ascunde un adevăr sau lipsa de comunicare si 
- conştientizare a unor trăiri, a unor stări afective mai profunde etc. 

Scala “Lie Scale”, conţine 15 itemi, destinați măsurării franchefei (a 
sincerităţii). Itemii includ întrebări ce au ca obiectiv caracteristici personale, care 
"sunt adaptative în societatea noastră, dar rareori aplicate în practică. Scorurile 
înalte pe această scală ar traduce în plan psihologic — naivitate sau atitudini 
defensive, fie că ar dori să-şi amelioreze imaginea de sine sau ar avea dificultăți 
"cu acceptarea unor zone de fragilitate în armura defensivă a personalității lor. 

Scala “F” (Infrequency scale) este o scală laborioasă cu 60 itemi cu 
conţinuturi variate orientate spre stări de psihopatologie majoră. Scorurile mari 
obținute pe această scală sunt orientative, fie spre stări psihotice cu halucinații si 
 deliruri, fie spre simulatie.  Exagerarea simptomelor majore s-ar produce şi 
contextual, evident mai frecvent în situații cu implicații medico-legale. 

Enorma literatură acumulată în domeniul experimental, probează odată mai 
- mult valoarea investigatorie a acestui instrument de evaluare a personalităţii, care 
a ştiut să extrapoleze cu abilitate calitățile marginale ale interviului şi ale bogăției 
de concluzii interpretative (descriptive, predictive, diagnostice şi prognostice). O 
calitate, explicând longevitatea acestui test este caracterul ateoretic (să nu uităm 
paralelismul cu sistemul nozologic DSM-IV, care este şi el conceput pe acelaşi 
principiu). 

Scalele de validitate evaluează odată cu informaţiile clinice şi de relationare 
ideatică a personalității în felurite ipostaze reale sau imaginare şi atitudinea față de 
test şi persoana interlocutoare implicată în procesul investigator. I se poate 
reproşa caracterul desuet al formulărilor interpretative, motiv ce a determinat 
revizii şi modernizări în concordanţă cu datele normative curente şi probabilitatea 
de a fi computerizat. 

Inovaţiile aduse scalelor clinice au uzitat abordări empirice de relevanță 
semnificativă, prin incluziunea unor itemi subtili şi o regrupare a itemilor după 
criterii de omogenitate superioară, cum este cazul Scalei Harris & Lingoes. 
Adăugarea unei scale suplimentare continuă şi actualmente, din rațiuni practice, 
pentru estimarea eficacitatii unor cure de psihoterapie (de ex. la pacienții alcoolici 
versus non-alcoolici sau la evaluarea controlului ostilitatii şi agresivitatii). 


2 Testele proiective de personalitate 
Acest tip de teste sunt mai indirecte şi nestructurate, față de testele obiective, 
unde răspunsurile sunt de tip “da” sau “nu” (adevărat / fals), răspunsurile la 
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testele proiective sunt de o varietate nelimitată. 

Testele proiective nu măsoară o anumită particularitate a personalităţii, ca în 
tipul”A” de personalitate (predispus spre îmbolnăviri cardiovasculare), ci 
investighează personalitatea în totalitate, eliminând factorii de anticipare a 
modalității de cotare. Testele proiective se focalizează pe aspectele inconștiente 
ale personalității. 

Tehnicile proiective folosesc prin reprezentările grafice ale “petelor de 
cerneală”, stimuli ambigui, ca un fel de ecran pe care pacientul îşi proiectează — 
propriile sale nevoi, gânduri, aspirații şi conflicte. Răspunsurile unui pacient 
schizofrenic, deseori reflectă din acest motiv o viziune bizară, idiosincratică a 
lumii, plină de coşmaruri şi de haos. 

Însuşi Shakespeare a apreciat importanța asocierii imaginative cu stimulii 
ambigui în procesul creaţiei, atunci când creând personajul Hamlet, îi oferă 
acestuia reţeta stimulării nebuniei, prin asocierea imaginativă a frământărilor sale 
sufleteşti cu jocul norilor, în perpetuă transformare pe cerul Danemarcei, boltit 
deasupra unui regicid, pe care Hamlet trebuie să-l demaşte şi să-l răzbune. 


a). Testul Rorschach 

A fost conceput de psihiatrul elveţian H. Rorschach în 1910 şi este cunoscut 
şi sub denumirea de “proba petelor de cerneală”. 

Pentru fixarea metodei, Rorschach a lucrat cu subiecţi din diferite grupe 
psihiatrice şi a folosit numeroase pete de cerneală. În urma a numeroase încercări, 
el a selecționat imaginile, care prin răspunsurile prin asociaţiile pe care le 
provocau, diferentiau persoanele normale cu caractere psihice cunoscute, de 
persoanele aparținând variatelor sindroame psihiatrice. Petele de cerneală au . 
folosit ca stimuli pentru asociaţiile ideatorii ale pacientului. 

Planşele finale ale testului — imagini standard, sunt în număr de 10, 
numerotate de la 1 la 10, 5 imagini sunt realizate în alb / negru, iar 5 sunt color (2 
imagini contin porțiuni colorate în roşu, iar 3 imagini sunt multicolore). Planșele 
sunt arătate pacientului una câte una, într-o ordine anumită, fără comentarii 
suplimentare, în afara întrebării “ce-ţi aminteşte?” şi “ce poate fi?”, pentru 
respectarea condiţiilor de standardizare a aplicării acestui test. 

Examinatorul notează textual toate comentariile verbale ale pacientului 
gesturile acestuia, precum şi timpul de reacție. După efectuarea fazei de “li 
asociaţie”, în care pacientul a interpretat cele 10 ideograme, se trece la faza de 
interogatoriu, pentru precizarea unor aspecte verbale şi gestuale. 

Administrarea, cotarea şi interpretarea testului Rorschach necesită 2-4 ore. 
Răspunsurile sunt cotate cu scoruri, ce pot fi computerizate. Evaluarea 
răspunsurilor se face ținându-se cont de nişte repere sau sisteme de simboluri 
(localizarea răspunsului pe ideogramă, determinantii ce reflectă formele 
inspiratoare ale unui anumit răspuns, conținutul formei). 

Deşi reliabilitatea şi validitatea sunt limitate, testul Rorschach isi are utilitatea 
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sa în mâinile unui psiholog calificat şi experimentat. 


= b). Testul tematic aperceptiv (thematic apperception test) 

Testul a fost creat de Henry Murray, în cadrul unui studiu de personalitate, 
s la Clinica Psihologică din Havard în 1943. 

“Testul constă în vizualizarea de către pacient a unui număr de 10 poze (dintr- 
n total de 30 poze cu diferite peisaje şi personaje), înfățişând stimuli mai bine 
ati şi ordonafi, ca petele de cerneală din testul Rorshach, din care pacientul 
uie să creeze un scenariu de evenimente şi personaje. 

_ Un important aspect al acestui test este eroul, adică personajul din imagine, 
care pacientul se identifică, până la atribuirea propriilor lor dorințe, năzuinţe şi 
flicte. Se presupune că toate figurile din test sunt reprezentative ca importanță 
p pacient. Trăsăturile şi motivele conştiente sunt atribuite personajelor celor 
mai apropiate de pacient ca sex, vârstă sau aspect, în timp ce celelalte figuri cu 
„care nu se face procesul de identificare sunt înzestrate proiectiv cu defecte şi în 
‘ cu trăsături neacceptate de pacient. Indiferent de subiectul temei 
dezvoltate în scenariul imaginativ, detaliile de organizare, secventialitate, stil, 
prejudecăţi, presupuneri şi consecinţe atribuite personajelor din povestire, reflectă 
propriile lor idiosincrazii. În general acest test este mai mult folosit ca o tehnică 
_ de investigare a unor aspecte motivationale. 


| c). Testul de completare a propozitiilor | 
Deşi, test proiectiv, testul de completare a propoziţiilor este mai directiv, 

= solicitând răspunsuri din partea pacientului. 

Se prezintă pacientului serii de propoziţii, cu goluri de cuvinte, ce trebuiesc 

- completate cu primul cuvânt , care-i vine în gând pacientului şi cu maximum de 
rapiditate. Textul trebuie să cuprindă minimum 10 propoziții şi maximum 100. 

Scopul testului este să scoată la iveală informaţii, pe care pacientul nu este dispus 

si le furnizeze prin -alte mijloace de investigaţie. Limitarea in timp, ca şi 

- administrarea testului pe cale verbală, folosind tehnica asociaţiei de cuvinte, pot fi 

factori de stimulare a proiecției. 


d). Testul de desenare a unei persoane (Draw-a Person Test) 

A fost folosit prima oară ca un test de inteligență la copii, iar de câtva timp 
este folosit și în investigarea persoanelor adulte, pentru calitățile proiective ale | 
acestui test. 

Persoana este invitată să execute grafic, pictorial figurile unor persoane, 
încărcate cu o anumită semnificaţie sau să redea, prin acelaşi procedeu grafic, o 
scenă după liberul arbitru al pacientului sau prin sugerarea unei anumite teme de 
către investigator. Presupunerea de la care se porneşte, este că desenul unei 
persoane reprezintă expresia eului sau corporalitatii sale. 

Clinicienii folosesc acest test ca o tehnică de “screening” a unor funcții 
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cognitive (vizuo-spatiale), la subiecții cu leziuni organice cerebrale. 
3. Evaluarea comportamentului 


Constă în măsurarea directă a unui anumit comportament. În locul focalizării 
atenției clinicianului pe particularități umane ca reprimarea, forțele eului sau stima | 
de sine (greu de definit în termeni behaviorali), se recurge la măsurarea directă a 
unor comportamente observabile, cum ar fi numărul de “crize de nervi”, pe o 
anumită unitate de timp — durată, intensitate etc., numărul de țigări fumate în 
decurs de 24 ore etc. 

Măsurarea comportamentului exteriorizat — este o metodă directă şi poate fi 
făcută de pacient, de un membru al familiei sau de un observator impartial. 
Diferite aspecte ale unui obiectiv comportamental pot fi numărate, măsurate 
(numărul evenimentelor comportamentale sau frecvența lor). Avantajul măsurării 
unui comportament specific este o metodă directă, obiectivă şi permite 
cuantificarea modificării de comportament. 

Comportamentele neexteriorizate necesită cooperarea din partea pacientului, 
cu recomandarea unui inventar de idei disfunctionale, pe care pacientul interesat îl 
are în vedere, într-un interval de timp. 


4. Scale de evaluare clinică 


Scala scurtă de evaluare psihiatrică este una din cele mai des folosite scale 
de interviu clinic. Se face un interviu al stării psihice a pacientului cu — 
menționarea modificărilor celor 18 simptome psihiatrice (inhibitie motorie, 
aplatizare afectivă, dezorganizare conceptuală, anxietate, sentimente de vinovăţie 
etc.). Fiecare simptom este evaluat pe scala Likert cu 7 puncte (de la absent la 
extrem de sever). Un specialist cu experiență poate efectua scala in 2-3 minute. 

Marele avantaj al acestor scale este că reliabilitatea inter-cotări este foarte 
bună, pentru o scală de acest fel (0,80 şi peste). Acest instrument de investigare a . 
fost folosit şi în scop didactic, pentru învățarea studenților să cuantifice 
comportamentul pacienţilor. ; 

Dezavantajele acestei scale sunt subiectivitatea examinatorului, calificarea si 
experiența acestuia si estimarea subiectivitatii pacientului, care furnizează | 
informaţiile privind propriul său comportament. 


Inventarul pentru tulburări afective şi schizofrenie 

Este un interviu cu un înalt grad de structurare. Fiecare pacient este interogat, . 

după un chestionar acoperind toate aspectele relevante de patologie. Se 

progresează din aproape în aproape cu întrebări, care vizează fiecare aspect 

simptomatic. Inventarul este foarte util pentru susținerea unui diagnostic de boală 

afectivă sau schizofrenie, inclusiv psihoză schizoafectivă. De asemenea, poate fi 
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osit pentru estimarea severitatii tulburărilor comportamentale şi a modificărilor, 
„ce pot apare în timp. Are o bună reliabilitate şi se foloseşte atât în practica clinică, 
— cât mai ales în cercetare. 


10. 3. EVALUAREA STĂRII SOMATICE ŞI TESTELE DE 
LABORATOR DE UZ PSIHIATRIC CURENT 


|. Protocoalele de investigaţii de laborator cu un minimum de analize rutiniere 
se preconizează a fi efectuate sistematic la toți bolnavii psihici sau cu tratamente 
de lungă durată. Cu precădere anumite categorii de pacienţi şi oriunde starea 
* clinică o impune, la orice pacient, indiferent de vârstă şi boli, se va acorda o 
atenţie specială. 
Investigarea paraclinică sistematică a următoarelor categorii de pacienți este 
_ regula ce nu trebuie omisă: 
e pacienţii peste vârsta de 65 ani; 
e pacienții trăind în sărăcie şi cu un mod de viață marginal (homeless); 
© pacienţii cu simptome sau antecedente de alcoolism şi abuz de droguri; 
e pacienţii institutionalizati (internaţi “a la longue”); 
© pacienții cu semne evidente de defecte cognitive. 
Testele de laborator se disting prin sensibilitate, specificitate si valoare 
_ predictivă. Testele de laborator nu au valoare absolută. 
Pacienţii cu multe simptome clinice şi factori de risc pentru o anumită 
îmbolnăvire prezintă rezultate pozitive. 
Pacienţii oligosimptomatici (paucisimptomatici) şi cu factori de risc de profil 
„scăzut au examene de laborator cu o valoare predictivă ridicată, chiar şi pentru 
rezultatele negative ale probelor de laborator efectuate. 
, Rezultatele de laborator pozitive, la pacienţii cu multe simptome clinice şi 
factori de risc pentru o anumită îmbolnăvire , au o înaltă valoare predictivă. 
Rezultatele negative ale testelor de laborator, la pacienții oligosimtomatici 
_ sau paucisimptomatici cu puțini factori de risc, au de asemenea o înaltă valoare 
predictivă, permițând excluderea suspiciunii de boală la această categorie de 
pacienți. 


Categoriile speciale de populaţie ce necesită un surplus de “screening” de 
laborator 


Pacienţii geriatrici 
Pacienţii geriatrici necesită o riguroasă investigare pentru depistarea unor 
factori organici, care pot fi corelați cu simptomele psihiatrice prezente în tabloul 
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clinic al pacientului. Se recomandă un examen hematologic rutinier, testele 
biochimice, testele funcţiilor tiroidiene (T3, Ts, TSH), serologie pentru lues, acidul 
folic, vitamina Bı2 — concentrații plasmatice, testele urinare complete (si 
sediment), radiografie toracică, EKG. 

Infectiile tractului urinar sunt foarte frecvente la persoanele în vârstă. 
Adenomul de prostată, poate cauza disurie, polakiurie, infecţii urinare. 
| Tratamentele cu antidepresive triciclice pot duce la retenție de urină cu glob 
vezical. 

Anemia, frecvent întâlnită la persoanele în vârstă, poate prezenta manifestări 
psihiatrice (confuzie, apatie, stări depresive), care cedează la corectarea anemiei. 

e Anemia microcitară se traduce prin simptome paraclinice de scădere a 
concentrației fierului seric, feritina serică şi impune un examen 
paraclinic pentru sângerări oculte şi apoi practicarea unei colonoscopii. 

e Anemia macrocitară poate fi secundară deficienței în vitamina B2 şi 
acid folic. 

e Anemia pernicioasă este produsă de deficienta de vitamină Bız şi la 
vârstnici produce fenomene de intensitate psihotică (delir, halucinaţii, 
depresie, stări de delirium). 

Bolile tiroidei 

e Hipotiroidia la vârstnici se prezintă cu simptome de astenie, epuizare 
fizică şi constipatie, care se confundă cu depresia. 

Afectarea auzului si văzului 

e Afectarea auzului (hipoacuzie, cu grade diferite de severitate), creează 
serioase probleme de comunicare, mai ales în banda de frecvenţă a 
sunetelor înalte, de care face uz conversaţia şi are consecinţe în planul 
patologiei psihiatrice (depresie, confuzie). 

e Afectarea văzului este produsă la vârstă avansată de cataractă şi 
degenerescență maculară, iar glaucomul este o afecțiune destul de ` 
frecvent întâlnită, cu toate contraindicatiile de tratament medicamentos — 
de care trebuie să se țină cont (antidepresivele triciclice şi în general . 
medicaţia anticolinergică). 

Demenja necesită o investigare etiologică detaliată prin examene clinice | 
(psihiatrice, neurologice si medicale) şi investigaţii de laborator (serologie pentru . 
lues, teste pentru HIV), investigaţii imagistice, în vederea depistării unei condiţii 
deteriorative curabile. | 

e Pacienţii cu boală Alzheimer, aflaţi deja în tratament cu Cognex 
(Tacrine) — inhibitor reversibil de colinesterază, folosit pe scară largă, 
înainte de apariţia Aricept, necesită o monitorizare săptămânală a 
examenelor hepatice, din cauza efectului hepatotoxic al acestui produs. 
Se efectuează testul pentru alanin-aminotransferază şi se repetă 
săptămânal, concomitent cu ajustarea dozelor de tacrine, în funcţie de 
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toleranța hepatică. Se admit creşteri ale transaminazelor până la de 
două ori nivelul plasmatic normal. La creşteri de 3-5 ori mai mari, a 
acestor transaminaze, se reduce doza cu 40 mg/zi şi în caz de menţinere 
a nivelelor de transaminază se stopează tratamentul şi se reconsideră 
schema de tratament. 


„Persoanele contenfionate trebuie monitorizate cu atenție, pentru toate 
- funcţiile vitale şi necesităţile fiziologice. 

i. e Contentia este recomandată în cazurile de agitație extremă, pentru 
TA evitarea agresivității asupra propriei persoane sau a altora. Investigatiile 
6 de laborator, imagistice, a l.c.r.-ului, testele de toxicologie urinară, 
pentru substanțele de abuz, pot ajuta la diagnosticarea unei 
condifii”organice” şi intervenţie terapeutică adecvată. 


Pacienţii psihici cu slăbire de greutate, pot costitui o mare urgență medicală, 

= prin complicațiile ce le antrenează boala psihică de bază: anorexie nervoasă, 

= depresie melancoliformă severă, stări psihotice grave, catatonia cu negativism 
alimentar, dependentele la substanţe de abuz şi alcool. 

e La pacienții cu anorexie nervoasă, viteza de sedimentare a sângelui este 
normală. Se impune efectuarea unui bilanț hidroelectrolitic (potasiu), a 
hemoleucogramei (anemie), a investigaţiilor imagistice, pentru 
excluderea unui proces tumoral. 

e Stările psihotice .la debut, necesită investigaţii suplimentare, pentru 
substanţele în abuz (toxicologie urinară), testul HIV, teste de graviditate 
la femeile tinere. 


Toxicomanii necesită examene de laborator pentru detectarea substanței 
(substanțelor) de abuz, dar si al investigării organelor țintă, cele mai expuse la 
efectele toxice ale substanţelor. 

e Tulburările ce însoțesc abuzul alcoolic se soldează frecvent cu leziuni 
hepatice, ce impun bateria de teste de investigare a funcțiilor acestui 
organ (gama-glutamil-transaminaza, alinin-amino-transferaza), timpul 
de protombină, care poate fi crescut, electroforeza etc.) 

e Toxicomanii ce-și injectează intravenos drogurile de abuz (cocaina, 
heroina, amfetaminele), necesită de urgență testul HIV şi depistarea 
antigenului specific pentru hepatita C, complicaţii frecvente ale acestei 
căi de administrare a drogului. Testarea tuturor tipurilor de hepatită — A 
(ce se transmite pe cale orală, prin igienă deficitară), sau B, C, D, ce se 
transmit pe cale parenterală — se recomandă cu caracter imperios. 
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Condiţii medicale ce se manifestă şi prin acuze psihiatrice 


Hipertiroidismul se manifestă prin simptome cu evoluție rapidă, în timp 
ce hipotiroidismul are un debut mai insidios. Oricum, fenomenele de 
însoţire de tip anxios şi depresiv pot atinge intensitati psihotice, 
Evaluarea funcţiilor tiroidei se poate face rapid în orice laborator, dotat 
corespunzător, iar TSH ar fi suficient, pentru un “screening” rutinier. 
Poate fi completat cu investigarea tiroxinei serice T4, a triidotironinei 
serice T3, a fracțiunii T4 libere sau a tiroxinei index (T7 şi T12), precum 
şi anticorpii antitiroglobulinici, anticorpii antitiroidieni microzomali. 
Persoanele cu risc pentru îmbolnăvire tiroidiană sunt, mai ales, cele ce 
au făcut tratamente cu iradiere a zonelor cervicale, toracice, tratamente 
cu iod radioactiv 131, tratamente cu litiu. 

Bolile suprarenale pot cauza fenomene psihiatrice diverse: depresie, 
anxietate, tulburări psihotice. Nivele de cortizol plasmatic sunt scăzute 
în boala Addison (insuficiență suprarenală) şi crescute în boala 
Cushing. Pacienţii cu depresie au modificări ale fluctuatiilor diurne 
normale a concentraţiei de cortizol, precum şi o scăzută supresie la 
administrarea dezometazonei. 

Anemia pernicioasă, datorată deficienței de vitamină B}2, se manifestă 
prin tulburări psihice severe (tablouri dementiale, psihoze depresive, 
stări psihotice severe). 

Porfiria intermitentă acută, se poate manifesta cu simptome psihiatrice, 
chiar si înainte de apariția semnelor somatice uzuale (dureri 
abdominale, polineuropatii) şi se însoţeşte de teste caracteristice 
(creşterea uroporfinelor, a porfobilinogenului urinar şi a acidului A- 
aminolevulinic. 

Boala Wilson este o tulburare autosomal-recesivă a metabolismului 
cuprului, care se însoţeşte de manifestări psihiatrice severe (modificări 
de personalitate, stare deteriorativă), cu modificări ale testelor de 
laborator caracteristice (scăderea cuprului plasmatic şi a 
ceruloplasminei). 

Luesul, mai ales cel terțiar, devine din nou o ameninţare reală, prin 
extinderea infectiei cu forme subclinice. 


Monitorizarea medicamentelor psihotrope 


În perioada anterioară apariţiei noilor antidepresive, rolul laboratorului, în 
monitorizarea tratamentelor cu antidepresive triciclice era determinant. 
Corelatia între concentrațiile plasmatice ale medicamentelor antidepresive 
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triciclice şi a răspunsului terapeutic este bine cunoscută clinicienilor, care 
recurgeau la recomandarea cu prioritate a acestor analize, în următoarele situații: 

e pacienţii cu probleme de complianta terapeutică; 

e pacienții cu un scăzut efect terapeutic; 

e pacienții cu efecte secundare la doze scăzute de medicatie; 

e pacienții vârstnici, pentru un dozaj minimal al medicatiei cu efecte 
terapeutice; 

e pacienţii ce necesită o creştere rapidă a dozelor de medicament cu risc 
de toxicitate (hepatică, de exemplu, în cazul administrării triciclicelor, 
ficatul fiind principalul organ de metabolizare). 

Variatiile mari între doza administrată şi efectul scontat se datorau unor 
“ tulburări de absorbţie şi metabolizare a substanței medicamentoase. 

S-au stabilit nivele terapeutice pentru principalele medicamente 
antidepresive, care erau monitorizate pe toată durata tratamentului, cu posibilitatea 
de corecție a administrării unor doze, pentru potențarea efectelor terapeutice. 

Astfel pentru imipramină, concentrațiile plasmatice trebuiau să depășească 
200 ng/ml, nortriptilina are o fereastră terapeutică între 50-150 ng/ml, iar 
desipramina are o concentraţie terapeutică la doze peste 125 ng/ml. 

Concentrația terapeutică pentru bupropion, antidepresiv non-triciclic, foarte 
uzitat încă în SUA, este cuprinsă între 20-75 ng/ml. 

În cazul administrării amitriptilinei, precautiile trebuie să vizeze pe lângă 
monitorizarea funcţiilor hepatice şi cunoaşterea efectelor cardiotoxice, pentru 
evitarea unor complicaţii, uneori grave, letale. 

La pacienţii în vârstă sau suferind de boli. coronariene, tulburări de ritm, 
amitriptilina, care are efecte de tipul “quinidin-like”, afectează conducerea atrio- 
ventriculară şi prin prelungirea intervalului QT peste 0,5 secunde poate precipita 
tulburări de ritm cu consecințe grave. 

Litiul este o medicatie antimanică eficientă, după unii cercetători având si 
proprietăţi antidepresive, oricum cu certitudine de bună stabilizare a dispozitiei si 
folosită curent în tratamentul afecţiunilor bipolare I. Între doza terapeutică şi doza 
toxică există o mică marjă de diferenţiere. 

Litiul antagonizează natriul, putând induce tulburări hidroelectrolitice, mai 
ales la persoanele cu tulburări renale, unde şi toxicitatea litiului poate fi mai mare, 
prin deficienţe de eliminare a acestui electrolit monovalent. 

Litiul antagonizează funcțiile tiroidei, prin mecanisme de competiţie cu iodul, 
motiv ce determină necesitatea investigării periodice şi a funcţiilor tiroidiene (T3, 
T4, TSH). 

În cazurile de manie acută, monitorizarea litemiei se va face zilnic, deoarece 
doza terapeutică este foarte apropiată de doza toxică (0,8 mEq/l — 1,5 mEq/l), iar 
marja de concentrație de 1,2 mEq/l — 1,5 mEq/l, este considerată ca “marjă de 
avertisment”, din cauza riscului apariţiei efectului toxic în foarte scurt timp. 
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Terapia de întreţinere se efectuează cu concentrații de litiu de 0,6 mEq/l — 0,9 
mEq/l, cu testarea periodică a litemiei la 3-6 luni, exceptând faza inițială de 
demarare a terapiei cu litiu, când se recomandă a fi practicată săptămânal. 


Antipsihoticele 

Haloperidolul, ar avea un risc mai mare de inducere a sindromului 
neuroleptic malign — complicatie gravă a acestei forme de tratament, potential 
fatală, dar şi celelalte neuroleptice antipsihotice (flufenazinele şi tioxantenele) pot 
cauza acest sindrom neuroleptic cu hiperpirexie, delirium şi severe fenomene 
neurologice extrapiramidale. 

Leponex, deşi un foarte apreciat antipsihotic, este răspunzător de inducerea 
unor efecte potenţiale foarte severe (agranulocitoza, de cele mai deseori fatală şi 
crize de epilepsie). Agranulocitoza produsă de Leponex apare la cei tratați cu 
acest produs, într-un procentaj de 1,3 %, iar crizele epileptice, într-un procentaj de 
5 %, la pacienţii tratați cu doze mari (peste 800 mg/zi). Agranulocitoza este 
definită ca scăderea numărului de neutrofile sub 500/mm:. 

Concentraţiile plasmatice de eficienţă terapeutică se situează între 200-450 ng 
% ml la Clozapină, care rămâne totuşi un excelent remediu terapeutic, în cazurile 
de schizofrenie refractară. 

La femeile gravide ar exista un risc teratogenetic, în cazul efectuării unui 
tratament cu antidepresive. 

Terapia cu Leponex (Clozapină), este monitorizată hematologic, pentru a fi 
stopată în cazul scăderii leucocitelor sub 3500-3000 elemente figurate/mm?, limita 
inferioară admisă pentru continuarea tratamentului. La leucocitemii de 2000 
elemente figurate/mm’, se recomandă investigarea măduvei hematopoetice. 


Anticonvulsivantele 

Valproatul. Acidul valproic şi divalproex (sarea dublă a ac. valproic, uzitate 
mai ales în SUA şi unele țări Vest - Europene) sunt folosite în managementul 
tulburării bipolare de tip I. Se mai recomandă în stările de agitație la pacienţii . 
dementiali, în depresii şi la tulburarea de personalitate de tip borderline. 

Concentratiile serice de peste 50 ug/ml ar fi eficiente în tratamentul tulburării 
bipolare I, dar pentru cazurile de manie acută, în care ar fi medicatia de electié . 


(“first-choice”) recomandată de autorii nord-americani, concentrațiile serice . 


eficiente de ac. valproic ar fi la valori între 45-100 ug/ml, iar doza toxică fiind la 
peste 125 pg/ml. 

Complicaţiile toxice, cele mai de temut, sunt trombocitopenia, hepatită toxică, 
insuficienţă hepatică, pancreatită hemoragică acută. 

Carbamazepina este folosită cu bune rezultate în tratamentul tulburării 
bipolare I. 

Efectele terapeutice ale carbamazepinei s-ar situa la concentraţii plasmatice 
de 4-15 ug/ml, aceleaşi ca şi în tratamentul epilepsiei. Ar fi asociată o anemie 
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aplastică într-o proporție de 1/100 000 pacienți, dar date mai recente reduc riscul 
la 1/125000 cazuri aflate în tratament. Scăderea leucocitelor sub 3000/mm? ar 
impune stoparea imediată a tratamentului. 
Este necesară deci, ca si în cazul altor medicatii psihotrope, o monitorizare 

hematologică periodică şi a enzimelor hepatice, datorită efectului hepatotoxic, în 
„tratamentele prelungite. 

Carbamazepina ar avea, ca şi antidepresivele triciclice, efecte de tip 

_ “quinidin-like”, cu posibila inducere a unor tulburări severe de ritm cardiac. 
"Datorită efectului potential teratogenetic, se recomandă teste de graviditate la 
“femeile în perioada fertilă a existenţei lor, în cazul prescrierii unui tratament de 
„lungă durată cu carbamazepină.  Carbamazepina utilizată concomitent cu 
“ haloperidolul ar duce la o diminuare marcată a haloperidolului circulant, cu 
agravarea consecutivă a stării clinice a pacientului. 


Investigatiile imagistice 


Tomograful computerizat este folosit pentru excluderea prezenței unor 
procese organice, ce ar beneficia de alt tip de abordare terapeutică (în cazul 
„ meningioamelor cu localizare anatomică convenabilă, prin intervenție 
neurochirurgicală). 

Tomograful computerizat nu are valoare diagnostică în afecțiunile psihiatrice 
pure, deci nu poate fi folosit ca un instrument investigator de valoare, atâta timp 
cât nu există suspiciunea unor cauze organice, pe care le poate pune în evidenţă, 
în caz de dubiu (tulburări vasculo-cerebrale, traumatisme craniene, epilepsie, stări 
confuzionale, delirium, demente etc.). 

Rezonanța magnetică nucleară, vizualizează structurile cerebrale cu 
remarcabilă claritate, oferind o mai bună rezoluţie a structurii cerebrale, decât 
tomograful computerizat. Indicatiile sunt aceleaşi, în plus rezonanța magnetică 
oferă o accesibilitate net superioară evidentierii proceselor demielizante, a 
malformatiilor vasculare, a unor boli degenerative, ca b. Huntington. 
Deasemenea, pacienții cu intoleranta la iod pot fi investigati cu RMN. 


Interviul asistat cu amobarbital 


Amobarbitalul administrat lent în perfuzie intravenoasă, cu atenție pentru 
evitarea sedării excesive şi a deprimării respirației, poate servi pentru diferenţierea 
unor afecțiuni psihiatrice de boli organice cu manifestări psihiatrice. În cazul 
administrării la pacienți cu tulburări disociative, poate oferi o cale de acces 
interviului cu aceşti bolnavi, care prin dezinhibitie devin mai abordabili, pentru o 
comunicare investigatorie cu psihiatrul, chiar şi pentru subiecte “tabu” în alte 
împrejurări. 

În cazul diferentierii stuporului organic de cel functional, administrarea 

123 


amitalului sodic în perfuzie intravenoasă duce la o accentuare a deteriorării 
cognitive, cu efecte pasagere la subiecții cu probleme organice, față de o relativă 
ameliorare a comunicării, în cazul stuporului funcțional. 

Midazolamul este folosit cu mai bune rezultate, pentru obținerea unui 
asemenea tip de interviu asistat. 


Markerii biologici ~ 


Markerii biologici au suscitat un interes deosebit în ultima perioadă de timp, 
justificând termenul de biologizare şi medicalizare*a psihiatriei, ceea ce era 
absolut necesar pentru sceptici şi pentru antipsihiatri. 

Markerii biologici ar permite un diagnostic psihiatric de mai mare acuratețe, 
identificarea persoanelor cu risc de îmbolnăvire şi predicția răspunsului terapeutic. 
Nici unul din markerii biologici cunoscuţi nu ar avea valoare patognomonică şi nu 
ar avea utilitate practică exclusivă fără coroborarea cu datele clinice. 

Prezentăm succint aceşti markeri foarte diferiți şi totodată diverşi şi în modul 
de relevanță față de obiectivele mai sus menționate. 


Tehnicele de imagistică cerebrală se referă la mijloacele de investigaţie deja 
menționate în acest capitol. 

Tomografia computerizată ar permite într-un număr de cazuri, corelarea 
dilatării ventriculare cu rezistența terapeutică a unor pacienți schizofrenici. 
Atrofia corticală prefrontală ar fi şi ea asociată cu un răspuns terapeutic scăzut la 
Leponex. 

Rezonanța magnetică nucleară a evidenţiat la schizofreni lobi frontali 
diminuati în volum, hipocamp diminuat ca mărime, iar nucleii lenticulari şi 
talamusul ar fi mai mari în volum. 

Rezonanța magnetică funcțională permite cercetătorului clinician, imagini ale 
activității cerebrale, ce rivalizează cu claritatea imaginilor anatomice obţinute cu 
RMN simplu. j 

În schizofrenie, in timpul unui test verbal, s-ar demonstra o activare mai 
diminuată a lobilor frontali, concomitent cu o activare semnificativă a lobului 
temporal stâng. A 

Tomografia cu emisie de pozitroni, ca şi tomografia computerizată cu emisie. 
de foton singular ar permite o vizualizare atât a activității zonelor corticale cât şi a . 
celor subcorticale. 


Tehnicile de stimulare exdocrina 
Testul de supresie la dexametazonă folosit în mod curent pentru evaluarea b. 
Cushing, a trezit speranța psihiatrilor, că sunt pe cale să descopere un marker 
biologic, relevant pentru tulburarea depresivă majoră, prin utilizarea acestui test, 
cu posibilitatea de a diferenția dementa de pseudodementa depresivă, schizofrenia 
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de psihoza schizoafectivă şi predicția răspunsului terapeutic la pacienții cu risc 
_ suicidar. 

A După administrarea unei doze de Img. dexametazonă ar trebui să se producă, 
in mod normal, în următoarele 24 ore, o supresie a secreției de cortizol, ceea ce nu 
s-ar întâlni în cazul unei afecţiuni depresive (non-supresia ar fi, in acest caz, un 
semn de pozitivitate a depresiei). 

= Testul are multe limite (de ex. diabetul, tratamentul concomitent cu 
 carbamazepină şi multe altele), ceea ce impune din partea psihiatrului o atenţie 
deosebită pentru evaluarea corectă a fals-pozitivilor şi a fals-negativilor. 

Testele de provocare a atacului de panică se realizează prin inhalare de 
bioxid de carbon sau prin administrarea intravenoasă a unor agenți chimici cu 
efect panicogen: lactat de sodiu, cofeină, izoproterenol, B-carbolină şi flumazenil. 

j Răspunsul anxiogen al perfuziei cu lactat sau fenfluramină este mai mare la 

pacienții cu crize frecvente de atacuri de panică, care odată declanşate pot fi 
stopate prin administrarea antidepresivelor triciclice şi a alprazolamului — agenți 
_ terapeutici cu mare eficiență, în practica curentă a acestei stări. Specificitatea 
perfuziilor cu lactat este încă neclară, deoarece și pacienții cu boală depresivă 
primară şi crize secundare de panică anxioasă au dovedit acelaşi răspuns la 
_ administrarea agentului panicogen. 

Hiperventilaţia ar avea un efect apropiat cu cel al administrării de lactat, dar 
cu mai mică specificitate şi în plus cu riscul declanșării unor crize epileptice. 


Markerii biochimici 


Markerii biochimici, la care se face referire în acest paragraf, sunt prezenţi în 
sângele circulant, în I.r.c., în urină şi reprezintă substanțele neurotransmifatoare și 
metabolifii acestora (dopamina și acidul homovanilic, norepinefrina şi catabolitul 
său 3-metoxi-4 hidroxifenilglicol, serotonina şi metabolitul ei, acidul 5- 
hidroxiindolacetic, variafi amino-acizi ca  triptofanul, tirozina, glicina şi 
glutamatul). 

Nivele plasmatice de acid homovanilic — reflectă modificările activității 
dopaminei din creier. 

Importanța clinică a măsurării concentratiilor plasmatice de acid homovanilic 
ar traduce resposivitatea terapeutică a pacientului schizofrenic în tratament cu un 
anumit antipsihotic, care ar fi paralelă cu scăderea concentrației plasmatice a 
acestui metabolit. 

Scăderea timpului de latență, de la administrarea agentului terapeutic, până la 
apariția primelor semne de responsivitate pozitivă, ar merge paralel cu capacitatea 
acestui agent farmacologic de a deprima presinaptic activitatea dopaminergică. 

Metabolitul norepinefrinei — 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol, măsurat în urina 
colectată din 24 ore este raportat a fi mai scăzut la pacienții cu tulburare bipolară 
I, în comparație cu cei cu tulburare bipolară II. 
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Concentraţii scăzute de 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol ar avea şi un rol 
predictiv, în ceea ce priveşte răspunsul terapeutic la imipramină al depresivilor 
bipolari, dar nu şi în cazul depresivilor unipolari. 

Concentraţii urinare crescute au fost asociate cu subtipologie de depresie cu 
anumite particularități cognitive, de tipul “învățării neputinței” (learned 
helplessness). 

Metabolitul serotoninei — acidul S-hidroxiindolacetic ar fi asociat cu o 
multitudine de comportamente patologice. 

Concentraţii scăzute ale acestui metabolit în l.c.r. a fost asociat cu 
comportamentul suicidar repetitiv, scăderea controlului impulsurilor, violenţă, 
agresivitate, comportamente depresive cu acte suicidare la pacienții suferind de 
tulburare afectivă depresivă majoră, schizofrenie, alcoolism, tulburări ajustative 
etc. 

Fără a avea o specificitate nozologică — acest marker ar putea să dea indicii 
asupra comportamentelor deviante, problematice. 


Markerii bolii Alzheimer 


Markerii bolii Alzheimer — tomografia cu emisiune de pozitroni ca şi 
tomografia computerizată cu emisiunea unui singur foton ar avea un rol important 
în depistarea si evaluarea pacienților cu demenţă de tip Alzheimer. 

La aceşti pacienți se observă o scădere a perfuziei în ariile temporo-parietale 
bilateral, în timp ce pacienţii cu modificări de tip demență vasculară ar prezenta 
defecte focale de perfuzie sau zone de hipoperfuzie diseminată. 

Prezenţa unei alele de tip “Apo E” este frecvent asociată cu un risc crescut 
pentru Alzheimer, iar indivizii cu două copii a alelei Apo E — E4 au un risc crescut 
pentru această boală. 

La vârsta maturității târzii, persoanele cognitiv normale, dar care sunt — 
homozigote pentru componenta de alelă E4 destinată asocierii cu alela “Apo E”, 
prezintă dovada unei hipoperfuzii glucozate a aceloraşi zone, care sunt vizibile cu . 
mijloacele imagistice funcționale, la pacienţii cu forme clinice manifestate de b. 
Alzheimer. 

Descoperirea acestei alele la purtătorii sănătoşi ai rudelor unui pacient cu b. - 
Alzheimer, ar fi un marker biologic cu eventual rol predictiv şi posibilitatea 
adoptării unor măsuri de terapie preventivă. 

Se mai folosesc şi alti markeri biologici în b. Alzheimer, cum ar fi măsurarea 
proteinei ”tau” din l.c.r. şi a amiloidului. 


Testarea genetică 
Cu importanță heuristică pentru un manual la acest nivel de informare, 


amintim rezultatele unor cercetări de genetică din schizofrenie, cu decelarea unui 
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“locus” de vulnerabilitate, pentru schizofrenie şi tulburări înrudite, pe 
cromozomul 8p. — cu segregare de 10-25 %, în abordarea multiplex a familiilor 
investigate. 

Descoperirea unor defecte genetice responsabile de producerea unor diverse 
maladii neuropsihiatrice, concomitent cu descoperirea rolului ce-l au în bolile 
sihice şi diversele produse biologice in umorile acestor pacienți, va revoluţiona 
testarea de laborator a acestor afecțiuni. 

În momentul actual, procedeele de investigare genetică şi markerii genetici, 
rămân doar instrumente folosite în cercetare. 
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PARTEA all-a 


ELEMENTE DE PSIHOPATOLOGIE 
CLINICA 


CAPITOLUL 11. 


TULBURĂRILE AFECTIVE (DE DISPOZIȚIE) 


Tulburările afective, impropriu denumite astfel (afectul fiind expresia 


~ exteriorizată a unor trăiri emoționale pasagere tranzitorii), sunt tulburări de 


dispoziţie (starea emoţională de durată constantă şi de sorginte internă) şi în mare 
sunt reprezentate de două boli majore în contextul acestui capitol de patologie - 
tulburarea depresivă majoră şi tulburarea bipolară tip L 

Persoanele suferind numai de episoade depresive alcătuiesc categoria 
depresiilor unipolare. 

Pacienţii suferinzi de episoade depresive in alternanță cu episoade 
maniacale sau în exclusivitate prezentând decompensări manice aparţin categoriei 
nozologice de tulburare bipolară de tip I. 

Termenii de “manie unipolard” sau “manie pură” nu sunt recunoscuţi ca 
atare de realitatea clinică, ei aparţinând categoriei diagnostice de boală bipolară de 
tip I şi putând manifesta la un anumit moment, un viraj spre depresie. 

Menţionată încă din antichitate, depresia şi celelalte manifestări afective ar 
părea să aibă cele mai vechi atestări documentare. 

Martor este Vechiul Testament (Biblia), în care nenumărate relatări 
conduc la veridice concluzii diagnostice din psihiatria modernă. Regele Saul 
prezintă un episod depresiv, descris în termeni arhaici, dar cu corespondent în 
clinica modernă a depresiei, iar David este un terapeut “avant la lettre”, folosind 
meloterapia pentru tratamentul depresiei. 

Hippocrate foloseşte termeni ca “mania” şi “melancolia” pentru a defini 
stări psihotice afective, iar Araeteus din Capadoccia descrie primul caracterul 
circular al bolii bipolare. 

Moses Maimonides în sec. XII considera melancolia ca o entitate bine 
definită, cu recomandări psihoigienice de “orientare behaviorală”. 

Emil Kraepelin stabileşte o netă linie de demarcaţie între schizofrenie 
(boală cronică cu evoluţie spre deteriorare) şi boala maniaco-depresivă (cu 
remisiune bună si funcționare normală între episoadele de boală, deasemenea 
evoluând timp îndelungat, dar fără deteriorare). 

Prevalenja bolilor afective este variabilă, după unele surse oscilând între 
2-25 % din populaţia generală. 
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Bolile afective sunt boli de lungă durată cu tendință la recurenţă, cu 
perioade de remisiune excelentă şi bună funcționare socio-profesională. 


11. 1. ÎNCADRAREA NOZOLOGICA A TULBURARILOR AFECTIVE 


După prezența sau absența sindromului maniacal se face principala 
împărțire a bolii afective în două categorii cu particularități clinico-genetice bine 
definite: 

e tulburările depresive în care manifestările maniacale nu apar niciodată 

(tulburarea depresivă recurentă); 

e tulburările bipolare în care manifestările maniacale sunt obligatorii în 

evoluţia bolii. 

Alte două tulburări afective prezintă importanță clinică majoră. — 
tulburarea distimicd şi tulburarea ciclotimicd, caracterizate prin prezența 
simptomelor depresive şi dispozitionale pozitive (manice), dar mai putin severe ca 
intensitate decât tulburările depresive majore şi tulburarea bipolară de tip I, 
însoţind cronologic întreaga existență a individului (distimia fiind de fapt o formă 
de “depresie caracteriologică”, în sensul conceptului lui H. Akiskal). 

DSM-IV defineşte tulburarea distimică ca o stare de dispoziţie depresivă 
asociată şi cu alte simptome depresive adiționale cu durată de cel puţin 2 ani dar 
care nu întruneşte criteriile diagnostice ale tulburări afective majore. 

Tulburarea ciclotimică are o evoluţie de cel puţin 2 ani (după DSM-IV) cu 
simptome hipomane şi simptome depresive care nu întrunesc criteriile diagnostice 
ale bolii bipolare de tip I. 

Distimia si. ciclotimia — spune Hagop Akiskal — reprezintă cele două 
sindroame prevalente, ca frecvență subclinice, ce corespund in mare cu 
perturbările temperamentale şi care la rândul lor predispun în mod semnificativ 
spre tulburările afective majore, aşa cum au fost ele anticipate de Kraepelin şi 
Ernst Kretschmer. 

Pentru a cuprinde o varietate mai mare de tulburări afective, DSM-IV — 
sistemul nozologic American — adoptă variante sindromologice care fac parte din . 
spectrul depresiv (tulburarea depresivă minoră, tulburarea depresivă recurentă 
de scurtă durată şi tulburarea disforică premenstruală), precum şi sindroame 
înrudite cu tulburarea bipolară de tip I (tulburarea bipolară de tip II, III, IV etc.) 

În variantele sindromologice depresive, nu se întrunesc fie criteriile de 
severitate a bolii, fie criteriul de durată al tulburării, pentru a se putea realiza 
încadrarea diagnostică în tulburarea depresivă majoră, în timp ce în tulburarea 
bipolară de tip II (variantă a tulburării bipolare de tip I) episoadele depresive 
majore alternează cu episoade hipomaniacale, care nu realizează prin severitatea 
simptomelor, încadrarea în criteriile de diagnostic a unui episod maniacal major. 
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Este meritul Sistemului Internaţional de Clasificare a bolilor mentale ICD- 
10 de a fi forțat încadrarea în sistemul nozologic American DSM-IV a variantelor 
subsindromologice mai sus menţionate, care nu întrunesc fie criteriul de durată al 
manifestărilor clinice, fie pe cel de severitate, pentru a putea fi incluse într-un 
diagnostic asimilabil sistemului clasificator folosit. 

Distimia este o tulburare afectivă depresivă care nu întruneşte criteriul de 
severitate al tulburării depresive majore, dar se prelungeşte în timp peste doi ani. 
„ Pacientului prezintă disconfort subiectiv şi afectarea sferei ocupaţionale şi implicit 
"scădere a calităţii vieții. 

i Atât distimia cât şi ciclotomia pot precede tulburările afective majore 
“pentru care pregătesc premisele predispozitionale de viraj în patologia majoră. 


Episodul depresiv 

Conform ICD-10 încadrarea nozologică a episodului depresiv se face în 
„ baza următoarelor simptome, dintre care cel putin patru trebuie să fie prezente pe 
o durată de timp de cel putin două săptămâni: 

e scăderea interesului sau plăcerii în activităţile care in mod normal 
generează o asemenea rezonanţă afectivă, 

lipsa răspunsului afectiv la evenimente şi activităţi ce în mod obişnuit 
produc o asemenea reacţie; 

© trezire matinală, cu cel puțin două ore înainte de ora obişnuită de 
trezire; 

accentuarea matinală a depresiei; 

lentoare şi / sau marcată inhibitie psihomotorie; 

scăderea semnificativă a apetitului; 

scăderea în greutate sub 5 % sau mai mult din greutatea lunii 
precedente; 

e scăderea libidoului. 

Parte din simptomele enumerate intră în categoria sindromului biologic 
vital, endogenomorfic sau somatic al vechiului sistem clasificator. 

Episodul depresiv poate fi: după intensitate (severitatea simptomelor) 

e uşor; 

e moderat; 

e sever 

> cu simptome psihotice 
> fără simptome psihotice. 

Episodul depresiv după recurenţă, poate fi: 

o tulburare depresivă recurentă, cu un episod depresiv de cel putin două 
săptămâni în antecedente şi cu un interval liber de cel puţin două luni 
până la o nouă recurenţă a simptomelor afective. 

Criteriul comun de exculziune trebuie să fie: lipsa oricăror fenomene 
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afective induse de consumul vreunei substanțe psihoacvtive sau a unei cauze 
organice mentale. 
Tulburarea depresivă recurentă poate fi: 
© cu episod actual uşor; 
© cu episod actual moderat; 
© cu episod actual sever — 
> cu simptome psihotice 
> fără simptome psihotice 


Ciclotimia 

După ICD-10, cel putin doi ani de instabilitate dispozițonală cu perioade 
atât depresive cât şi hipomanice, fără să întrunească criteriile de diagnostic pentru 
tulburarea majoră depresivă sau bipolară tip I, chiar dacă în antecedente, la un 
interval de cel puţin doi ani, au existat criterii clinice de încadrare într-o tulburare 
afectivă majoră (depresivă, bipolară sau mixtă). 


Episodul maniacal fără simptome psihotice 
Episodul maniacal fără simptome psihotice — după ICD-10 trebuie să 
prezinte: 

A. dispoziţie predominant expansivă sau iritabilă, dar în mod categoric 
anormală pentru individul respectiv, durând cel puţin o săptămână (sau 
orice durată, dacă este necesară spitalizarea). 

. în timpul acestui episod de perturbare a dispozitiei, cel putin trei din 
următoarele simptome au persistat (patru dacă dispoziţia este numai 
iritabilă): 

. hiperactivitate cu nelinişte psihomotorie; 

. logoree incontrolabilă; 

fugă de idei; 

. pierderea franelor sociale normale; 

scăderea nevoii de somn; 

. creşterea stimei de sine până la idei de grandoare; 

. distractibilitate intensă cu polipragmazie neproductivă; 

. comportamente nesăbuite şi riscante; 

. creşterea libidoului, hipersexualitate şi chiar dezinhibiţie sexuală. 

Mania poate prezenta simptome psihotice sau poate evolua fără simptome 
psihotice. 
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Tulburarea afectiva bipolara 

Tulburarea afectivă bipolară se clasifică după ICD-10 în: 
e tulburare afectivă bipolară cu episod hipoman; 
e tulburare afectivă bipolară cu episod maniacal 
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> fără simptome psihotice 
> cu simptome psihotice; 
e tulburarea afectivă bipolară cu depresie uşoară sau moderată; 
e tulburarea afectivă bipolară cu depresie severă 
> fără simptome psihotice 
> cu simptome psihotice; 
e tulburarea afectivă bipolară — episod mixt; 
e tulburarea afectivă bipolară în remisiune. 


Tulburarea distimică 

îi Tulburarea distimică trebuie să întrunească cel putin 3 din simptomele 
„enumerate mai jos, pe o durată de cel putin 2 ani şi fără decompensări sau agravări 
` majore la mai putin de 2 ani în antecedente: 

. scăderea energetismului; 

. insomnie; 

. lipsa încrederii în sine; 

. tulburări de concentrare a atenției; 

. dispoziție tristă, 

. lipsa interesului sau a plăcerii în activităţi, ce în mod normal aveau o 
rezonanță afectivă plăcută; 

deznădejde, disperare; 

neputința rezolvării activităților rutiniere; 

pesimism referitor la trecut şi evocări melancolice asupra trecutului; 
10. retragere socială (izolare socială); 

11. reducerea nevoii de comunicare verbală. 
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DVN 


11. 2. EPIDEMIOLOGIA ŞI ETIOLOGIA BOLILOR AFECTIVE 


Epidemiologia bolilor afective 

Tulburarea afectivă majoră este o boală afectivă foarte frecventă cu o 
prevalență de aproximativ 15 % şi chiar 25 % la femei. 

Tulburarea bipolară tip I este mai puțin frecventă, cam 1 % din populația 
generală, ca şi schizofrenia de altfel. 

Un număr mai mare de bipolari ajung în atenţia unui serviciu specializat şi, 
în general, implică costuri materiale (financiare) şi sociale semnificative, în timp 
ce doar jumătate din cei suferind de o tulburare depresivă majoră ajung în atenţia 
terapeuţilor din cauza nerecunoasterii naturii şi gravitatii simptomelor bolii, 
manifestările din prim plan fiind de aspect somatoform şi “mascand” depresia, cu 
simptome somatice greu de descifrat şi diagnosticat de către medicii de alte 
specialități, cărora li se adresează această categorie de bolnavi. 
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Sexul determină o prevalență de 2/1 în favoarea femeilor, în cazul 
depresiilor, din motive multiple (deosebiri de ordin endocrin, consecințele 
maternității şi obligaţiilor ce decurg din aceasta, mecanisme “coping” diferite în 
fata situaţiilor de stres si modelele comportamentale de neputinţă şi dependență 
induse de mecanisme şi factori sociali). 

Boala bipolară este egală ca frecvență la ambele sexe. 

Vârsta. Boala bipolară debutează la o vârstă mai tânără ca depresia — de la 
vârsta precoce de 5-6 ani până la 50 şi chiar mai târziu. 

Vârsta medie de debut în tulburarea depresivă majoră este de 30 de ani cu o 
tendință de scădere sub vârsta de 20 de ani, legată de uzul substanţelor psihoactive 
şi al alcoolului. 

Tulburarea afectivă majoră apare mai frecvent la persoanele fără conexiuni 
sociale solide, precum şi la persoanele divortate sau singuratice. 


Etiologia bolilor afective 


A. Factorii biologici 

Factorii biologici sunt reprezentaţi în primul rând de tulburările biochimiei 
aminelor biogene, implicate în neurotransmisie şi neuromodulare. 

Cele mai frecvent implicate catecolamine în patologia afectivă ar fi 
norepinefrina, serotonina, dopamina şi acetilcolina. 

Norepinefrina este implicată în sistemul noradernergic prin mai multe 
mecanisme, care rezultă fie prin creşterea concentraţiei acestei catecolamine în 
circuitele de neuromodulare noradrenergică, fie prin creşterea senzitivității | 
receptorilor postsinaptici “beta”-adrenergici, concomitent cu ameliorarea 
simptomelor depresive, cum este în cazul administrării desipraminei (metabolitul 
activ al imipraminei). 

Serotonina este neuromodulatorul cu cea mai activă implicare în procesele 
neurobiochimice ale dereglărilor de ordin afectiv. 

Antidepresivele moderne de tipul celor ce realizează blocada recaptării ; 
“serotoninei (Prozac de exemplu), alte antidepresive din aceeaşi categorie 
(Nefazodona), antagonizeză receptorii serotonergici tip 2 (5-HT2) sau exercită 
efecte agoniste asupra receptorilor serotoninergici de tip 1A (SHT1A), cum este - 
cazul Ipsapironei. i 

Stresul cronic duce la o creştere a sintezei receptorilor 5-HT1A în nucleul . 
rafeului dorsal, ceea ce influențează scăderea transmisiei serotonergice şi implicit 
a apariţiei fenomenelor depresive. 

Nivelele crescute de glucocorticoizi au tendința de a accelera funcționarea 
transmisiei serotonergice ca un prim efort de contracarare a efectelor stressului 
cronic. 

Depleţia L-Triptofanului la sit-urile de acţionare a medicatiei antidepresive 
specifice ar favoriza precipitarea fenomenelor depresive la persoanele vulnerabile. 
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Modificările semnificative de concentrație a cholinei — precursorul normal 
al acetilcholinei — se observă în diversele umori ale creierului la bolnavii 
depresivi. 

Antagonistii şi agonistii cholinergici au efecte diferite în plan clinic asupra 
stărilor de manie sau depresie ale pacienților investigati neurobiochimic. Astfel, 
agoniştii cholinergici pot produce letargie, anergie şi chiar inhibitie psihomotorie 
la subiecţii normali, pot exacerba simptomele de depresie sau reduce simptomele 
de manie la cei cu simptome clinice active de boală afectivă hipertimică. 

GABA are un efect inhibitor asupra căilor monoamonice ascendente în mod 


` particular în zonele mezocorticale şi mezolimbice. 


În depresie s-au observat reduceri ale concentrației de GABA atât în plasmă, 
l.c.r., cât şi în creierul bolnavilor de depresie. 

Glicina şi glutamatul — aminoacizi prin structura lor chimică — par a juca un 
rol important în stimularea neurotransmisiei în sistemul nervos central. 
Glutamatul şi glicina se cuplează cu sit-urile asociate receptorului NMDA (N- 
metil-D-aspartat), a cărui concentraţie în hipocamp este deosebit de semnificativă. 
Cu multă probabilitate, glutamatul în combinaţie cu  hipercortizolemia 
(caracteristică în fazele active ale depresiei) ar media efectele neurocognitive ale 
expunerii la stresul cronic. 

Cuplarea unui neurotranmiţător cu receptorii postsinaptici declanşează o 
reacţie in lant de procese ce includ şi sistemul mesagerilor secundari. Receptorii 
interacționează cu mediul intracelular prin intermediul proteinelor G (proteine 
cuplate cu guanin-nucleotidele). 

Proteinele G, la rândul lor, se conectează la diverse sisteme enzimatice 
intracelulare şi sisteme efectorii de tipul adenilat-ciclazei, fosfolipazei C, şi 
fosfodiesterazei-ciclice (adenozin nucleotidul ciclic — cAMP) si guanina — 
monofosfatciclaza (cGMP) şi calciu-calmodulin. 

Aceşti mesageri secundari reglează funcția canalelor ionice 
transmembranale, sinteza şi eliberarea neuropeptidelor şi activarea protein- 
kinazelor. 

Protein-kinazele catalizeză fosforilarea — un proces eliberator de energie 
implicat în sinteza şi degradarea neuro-transmifatorilor, canalelor ionice, proteinei 
G şi sistemele de transcriere DNA şi mesagerul RNA ce realizează decodarea 
programelor de exprimare genetică. 

Multe verigi ale acestor procese complexe schițate foarte sumar sunt 
afectate în diferite grade de implicare, în cursul tulburărilor depresive. 


Reglarea hormonală 
Reglarea hormonală este în primul rând legată de funcţionarea axei cortico- 
hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenale cu concentrații crescute de 
glucocorticoizi, dar mai ales nivele plasmatice crescute de cortizol în special la 
pacienții depresivi cu multiple recurente şi evoluție îndelungată a bolii. 
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Hipercortizolemia este un marker biologic constant corelat cu formele 
melancoliforme ale depresiilor cu evoluţie de lungă durată si / sau netratate corect 
(multiple recurente şi readmisii spitalicesti). 

Administrarea unui glucocorticoid sintetic — dexametazona — duce la un 
răspuns de tip feedback inhibitor, adică la supresia pentru 24 ore a nivelelor 
ridicate de cortizol la subiecții normali. 

Testul pozitiv, adică nonsupresia secreției de cortizol pentru 24 de ore de la 
adminstrarea dexametazonei, este un marker pozitiv pentru depresie şi se poate 
corela clinic cu simptomele depresive, cu o concordanță care nu influențează 
valoarea corelativă a acestui test, în depresiile endogenomorfe. 

Nu există un raport de concordanță liniară între apariția simptomelor 
depresive şi pozitivarea testului la dexametazonă (adică realizarea non-supresiei). 
Totuşi, este de notorietate faptul că hipercorticozolemia are tendințe la 
normalizare cu tratament antidepresiv efectiv, iar persistenta sa semnifică riscul 
unei apropiate recurente depresive. 

La pacienții suferind de depresie refractară s-a preconizat administrarea şi 
a unui alt tip de inhibitor al sintezei cortizolului; Nizoral (ketoconazol), cu efecte 
terapeutice ce aşteaptă încă confirmarea în timp a acestei strategii biologice. 


Activarea axei tiroidiene 

Mulţi pacienţi depresivi, cu fenomene clinice manifeste sau fenomene 
depresive subsindromologice, au într-un număr semnificativ de cazuri disfuncţii 
tiroidiene manifeste sau subclinice reflectate în nivele crescute de TSH sau 
prezintă un răspuns pozitiv la administrarea unei perfuzii de 500 ng. (nanograme) 
de TRH. 

Asemenea perturbări în funcţia tiroidiană se asociază frecvent cu nivele 
crescute de anticorpi antitiroidieni, ceea ce impune terapie de substituție cu 
hormoni tiroidieni. 

Neintroducerea în planul terapeutic a preparatelor tiroidiene de substituție, 
conferă un caracter de rezistenţă (refractaritate) unor tulburări clinice depresive. . 

Modificările în funcția tiroidiană mai sus citate sunt, mai ales, relevante 
pentru femeile cu forme bipolare cu reciclare rapidă. 


Hormonul de creştere secretat de antehipofizi este stimulat de 
norepinefrină şi dopamină şi inhibat de CRH (cortico-releasing-hormon) şi de 
somatostatină — o neuropeptidă hipotalamică. În depresie, aplatizarea curbei 
secretorii la stimularea cu clonidină (agonist de a; receptor) este un marker 
biologic corelativ cu depresia. 


Prolactina — secretată de hipofiză este stimulată şi potențată de serotonina și | 
inhibată, blocată de dopamină. 
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B. Factorii genetici 

Există dovezi concludente asupra implicării unui factor genetic semnificativ 
în producerea şi transmiterea bolilor afective, dar modalitatea de transmitere 
rămâne sub controlul unor mecanisme complexe încă insuficient elucidate. 

Studiile familiale au demonstrat că rudele de gradul 1 ale probanzilor cu 
„boală bipolară I sunt mai predispuşi de 8-18 ori, în comparaţie cu subiecții de 
„control, să contracteze o boală afectivă de tip bipolar I şi de 2-10 ori mai 


= predispuşi spre a face o boală depresivă majoră. 


Rata de concordanţă a bolii bipolare tip I la gemenii monozigoţi este de 33- 

` 90 %, iar pentru tulburarea depresivă majoră este de aproape 50 %. În contrast, 

rata de concordanţă la gemenii dizigoti este de 5-25 % pentru boala bipolară de tip 
I şi 10-25 % pentru boala depresivă majoră. 

i Asocierea dintre boala bipolară tip I şi markerii genetici a fost raportată 

pentru cromozomii 5, 11 şi X. Gena receptorului D2 este localizată pe 

cromozomul 5. 

Există studii care au demonstrat o corelaţie de asociere între tulburarea 
bipolară tip I la membrii populaţiei Amish (din SUA, reputată a nu cunoaşte 
practic cazuri de îmbolnăvire schizofrenică) si markerii genetici de pe braţul scurt 
al cromozomului 11. 


Anomaliile imunologice 

Anomaliile imunologice constatate în cursul depresiei sunt foarte frecvente 
şi constau într-o descreştere a proliferării limfocitelor ca răspuns la acțiunea 
factorilor mitogeni. Aceste limfocite sunt implicate în producerea 
neuromodulatorilor cu structură peptidică cunoscute şi sub denumirea generică de 
interleukine. > 

Există o asociere între severitatea fenomenelor depresive, hipercortizolemie 
şi disfunctia imunitară rezultată din perturbarea implicării interleukinei, în sinteza 
unor factori cu rol imunologic. 


Modificări ale ritmurilor circadiene 

Modificările bioritmurilor circadiene ar fi reprezentate de un decalaj în 
avans al ciclului veghe / somn, cu expresia bio-umorală caracteristică multor 
forme de depresie — hipercortizolemie, creşterea secreției de corticotrophin- 
releasing-hormone, hipersecretie de somatostatin şi nivele scăzute de 5-HT. 

in alte forme de depresie există un decalaj cu întârziere de fază a ritmului 
veghe / somn corelat cu creşterea nocturnă a secreției de melatonină. 


Modificări în neurofiziologia somnului 
Deficitul perioadei de somn cu unde lente (“slow-wave sleep), reducerea 
latenjei fazei mişcărilor rapide ale globilor oculari (REM latency), sunt markeri 
biologici caracteristici ai depresiei şi au un caracter de trăsături ce se pot 
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transmite genetic. 

Neuronii serotonergici — având proiecții în zona dorsală a talamusului şi a 
cortexului prefrontal mediază stimulativ activitatea perioadei de somn cu unde 
lente, ca şi medicamentele ce antagonizează receptorii 5-HT. 

Concentraţii diminuate de acid hidroxiindolacetic (catabolitul de eliminare 
al serotoninei) sunt corelate cu faza de somn cu unde lente (slow wave sleep), 
identic cu ce se poate remarca în cursul depletiei serotoninice acute. 

Aceste anormalitafi atestă o eficacitate sporită a mijloacelor farmacologice 
de tratament antidepresiv față de psihoterapie, la subiecții cu modificări ale 
fazelor de somn deja menționate mai sus. 

Farmacoterapia cu agenți antidepresivi poate produce efecte corective 
asupra fazei de somn REM cu prelungirea latenfei (în depresie latenta este redusă) 
şi chiar suprimarea somnului REM. 

Suprimarea fazei de somn REM poate semnifica activarea receptorilor 
postsinaptici 5-HT), sau stimularea neurotransmisiei epinefrinice. 

Atât desipramina, cât şi inhibitorii recaptării serotoninei produc o rapidă 
supresie a fazei de somn REM, atât la anumiţi subiecți normali, cât mai ales la 
pacienţii suferind de o formă de patologie depresivă. 


C. Cauze generatoare de boli afective 

O varietate de cauze de ordin somatic pot genera tulburări afective de tip 
depresiv sau maniacal; 

e fie că este vorba de boli somatice — organice (boala Cushing cu nivele 
înalte de cortizolemie, tumori cerebrale, encefalite, epilepsie, tulburări 
cerebrovasculare, boala Parkinson, boala Alzheimer, boli neoplazice — mai ales 
cancerul de pancreas), 

efie cauze farmacologice diverse (medicatie antihipertensivă, mai ales 
derivații de rezerpină, captopril, cimetidină, ciclosporine, levodopa, droguri licite 
şi ilicite ca amfetaminele, cocaina, halucinogenele, opioizii, prociclidină, 
hormonii steroizi; butirofenonele; medicatia neurologică — amantadină, 


11. 3. MODIFICĂRI NEURONALE ŞI FUNC TIONALE 


Modificări neuronale şi funcționale ale structurilor anatomice implicate în 
boala depresivă afectează sistemul limbic, ganglionii bazali şi hipotalamusul. 

Tulburările de somn, apetit, comportament sexual, modificările biologice 
ale sistemului endocrin, tulburările imunologice şi ale ritmurilor cronobiologice 
ar fi rezultanta afectării hipotalamusului. 

Tulburările motorii, bradikinezia, afectările cognitive minore ar fi expresia 
perturbării parțiale ale ganglionilor bazali, asemănătoare cu cele din boala 
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Parkinson şi alte demente subcorticale. 

Tomograful cu emițători de pozitroni a pus în evidenţă o creştere în fluxul 
sanguin cerebral corelativ mai specifică pentru anumite zone anatomice ale 
sistemului limbic; amigdala stângă, hipocampul şi gyrusul parahipocampic stâng. 
Tristeţea generată de propriile evocări si ruminatii cognitive — în opoziţie cu 
"vizualizarea unei scanări video este de asemenea asociată cu o relativă creștere în 
„fluxul sanguin în cortexul insular anterior, ca şi în anxietatea anticipatorie, de 
„exemplu. 


D. Factorii psihosociali 


1. Factorii de stres social 
2. Factorii ce sunt atribuifi personalităților premorbide 
3. Sistemul de suport social 


1.Factorii de stres social 

Sunt considerați factori majori de risc pentru tulburarea depresivă majoră 
de-a lungul diferitelor etape şi cicluri ale vieții. Se pot distinge 3 tipuri de factori 
de stres social; 

a. Evenimente de viaţă; 

b. Stresul cronic; 

c. Factorii cotidieni de adversitate aparent minoră. (conflicte minore 
repetitive, discuţii interminabile, dificultăţi financiare de ordin curent, frictiunile 
intrafamiliale — inerente vieții de zi cu zi). 


a. Evenimente de viata 

Evenimentele de viață constituie cheia de boltă a multor studii de 
epidemiologie, reprezentate de schimbările de viață ce supun individul la un efort 
suplimentar de adaptare, amenințând homeostazia emoţională şi eficiența 
mecanismelor “coping” puse în acţiune pentru o mai bună ajustare existențială a 
individului. 


b. Stresul cronic 

Stresul cronic include situaţiile persistente în timp, insolubile prin 
mijloacele rutiniere de soluţionare a problemelor de viață, care intretin stări 
prelungite de conflict şi ameninţări repetate la adresa securităţii şi integrităţii 
individului. 


c. Factorii de adversitate 
Cele mai concludente studii epidemiologice realizează o legătură de 
cauzalitate predispozitionald între evenimentele defavorabile de viaţă (evenimente 
negative) şi declanşarea episoadelor depresive majore. 
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Scalele folosite în cuantificarea severitatii factorilor psihosociali stresori 
introduc coeficienţi de eroare cu inevitabile semnificații idiosincratice și algoritmi 
derutanti în evaluarea cât mai obiectivă a severităţii factorilor emotionali. 

Incapacitatea eliminării idiosincratice tributare subiectivismului uman face 
ca valoarea acestor scale să fie valabilă, numai în măsura în care se poate tine cont 
de factorul individual, ceea ce impune un mare efort din partea evaluatorului, 
necesarmente dublat de un clinician cu o abordare integrală (holistă) a subiectului 
uman. 

Acelaşi eveniment poate avea conotaţii, semnificaţii şi implicit consecințe 
diferite în funcţie de modul personal de decodare a mesajului intrinsec ce-l 
vehiculează evenimentul de viață într-un anumit context situational, pentru o 
anumită persoană cu o anumită individualitate specifică. 

Astfel, un eveniment negativ cu semnificație majoră poate fi perceput într- 
un mod diferit de diferite persoane. Aceasta face ca modul de percepție să fie mai 
important decât însuşi evenimentul psihotraumatizant, în sine. 

Thomas Holmes şi Richard Rache au construit o scală de cuantificare a 
efortului de ajustare după expunerea la situații psihotraumatizante, realizând 43 
itemi în ordinea descrescândă a gravitatii, folosind unități convenționale de tipul 
unităților de schimbare a situaţiilor de viață (“life change units”). 

De exemplu: decesul unui partener de viaţă este cuantificat cu 100 asemenea 
unități, cota maximală; divorţul —73 unităţi; separarea maritală —63; moartea unui 
membru al familiei —63, etc. 

Acumularea unui număr de 200 asemenea unități convenționale pe scala 
Rahe-Holmes cu 43 itemi, într-un singur an, măreşte incidența bolilor 
psihosomatice şi a patologiei depresive mai ales, dar şi a altor decompensări 
psihice de intensitate severă. 

Într-un studiu devenit celebru şi efectuat la New Haven, pacienții depresivi 
investigați au prezentat un minim de 8 evenimente de viata, într-un interval de 
numai 6 luni precedând declanşarea episodului depresiv (conflicte familiale 
nerezolvate, şomajul, debutul într-o nouă activitate, îmbolnăvirea severă a unui 
membru al familiei, plecarea din mediul familial al unui copil la colegiu sau un 
loc de muncă îndepărtat, “empty nest syndrome”). 


Stresul cronic — menţionat mai sus exercită asupra individului un risc serios .. 


de decompensare depresivă majoră. în mare măsură asemănător cu evenimentele 
stresante de viață studiate de Rahe şi Holmes. 

La veteranii Războiului din Golf s-au raportat un număr mare de 
decompensări depresive, în unele cazuri fenomenele depresive au persistat şi după 
încetarea serviciului militar, cu risc de recidivă şi de severitate semnificativă în 
plan clinic. 

Evenimentele petrecute în primii ani de viață pot avea un răsunet clinic în 
perioada adultă de manifestare a patologiei depresive. Mai ales pierderea 
parentală în copilărie este factor major de vulnerabilitate şi fragilizare a 
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mecanismelor de homeostazie afectivă. 

Brown şi Harris în Anglia, pe studiul lor efectuat într-o suburbie din sudul 
Londrei, pe o populaţie de femei tinere şi relativ tinere, au identificat o seamă de 
factori cu rol semnificativ în declanşarea unui episod depresiv major, unii având 
rol predispozant cum ar fi factorii de vulnerabilitate ce nu duc la depresie prin 
simpla lor prezență si necesită intervenția unor factori declanşatori pe care ei îi 
denumesc “provoking agents”, reprezentaţi de dificultăţile existențiale şi 
"evenimentele de viață cu caracter de amenințare reală sau simbolică. 


Factorii de vulnerabilitate ar fi după Brown şi Harris: 
e pierderea mamei prin deces înaintea vârstei de 11 ani; 
e faptul de a avea 3 sau mai multi copii minori sub vârsta de 14 ani; 
e lipsa unei relaţii afective şi de încredere morală cu o persoană de sex 
opus, de preferat soțul; 
e lipsa unei activităţi profesionale în afara perimetrului casnic. 

Retinem din acest studiu, cu carențele inerente investigațiilor 
epidemiologice cu caracter retrospectiv şi dificultăți de replicare prospectivă, 
importanța pierderii parentale la vârsta copilăriei, factor important de fragilizare a 
mecanismelor de defensă pe cale de constituire (Brown G.W., Harris T. “Social 
origins of depression” — Tavistock Pubilcations, London). 


2. Factori ce sunt atribuiti personalității premorbide 

Nici o structură de personalitate nu conferă ființei umane invulnerabilitate la 
depresie. 

Persoane cu anumite tipuri de personalitate (pasiv-dependente, obsesiv- 
compulsive şi isteroide) ar fi mai predispuse la imbolnavirile din gama tulburărilor 
de ordin afectiv, în special depresive. 

Personalităţile timopate, personalităţile distimice si celebrul “typus 
melancolicus” al lui Tellenbach fin de domeniul unor nozologii depăşite şi 
depresiile subsindromologice etc.). a ene 
~Personalitafile de tip antisocial, paranoide, ar fi mai bine protejate de riscul 
decompensărilor depresive prin mecanismele de defensă de tip proiectiv, ce duc la 
externalizarea revoltelor şi a sentimentelor cu încărcătură afectiv negativă. 

Personalitdtile cu tentă depresivă ar avea tendința să introjecteze ura şi 
revolta ataşate persoanelor pierdute prin deces sau alte mecanisme ireversibile, 
fapt descoperit de Freud încă din 1917 în celebra sa lucrare “Doliu şi melancolie”. 

Personalităţile cu trăsături distimice şi ciclotimice au un risc mai mare de a 
dezvolta prin mecanisme endoreactive, dar de multe ori aparent fără nici o cauză , 
fie episoade depresive majore, fie tulburări afective bipolare de tip I. 

Multe trăsături de personalitate ce fac personalitățile respective mai 
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vulnerabile la riscul unei decompensări depresive majore sunt profund influențate 
de trăirile din prima copilărie, produse de un mediu familial brutal, anafectiv şi 
disfunctional, tensionat afectiv şi marcat de conflicte interparentale, dar mai ales 
de pierderile parentale în perioada de maximă fragilitate a personalităţii (copilărie 
până la vârsta adolescenței). 


3. Sistemul de suport social 

Sistemul de suport social este un factor important de menținere a 
echilibrului afectiv, amenințat deseori de factori de adversitate, din ecosistemul 
biopsihosocial în care individul îşi desfăşoară existența. 

Acesta asigură mecanisme suple, adaptative, semnificative pentru o 
persoană specifică cu o anumită individualitate particulară, ceea ce furnizează un 
feedback protector din partea ambientului social, pe baza unei negocieri 
interactive şi rezonabile cu agenții stresori de diferite naturi şi semnificaţii din 
acest ambient complex, cu care se impune o inter-relationare benefică procesului 
de adaptare individuală și inter-individuală. 

Conceptul de suport social se inspiră din lucrările lui Emile Durkheim — 
sociolog francez care a produs un studiu de referință asupra cauzelor sociale ale 
suicidului încă de la sfârşitul secolului trecut (1897) — şi in care lipsa de integrare 
în rețeaua conexiunilor sociale — anomia — reprezintă un risc sporit pentru suicid. 


Suportul social pentru o mai bună înțelegere didactică este sistematizat în 4 
componente: 


1. Rețeaua socială; 

2. Interacțiunea socială; 

3. Perceperea suportului social; 
4. Suportul instrumental; 


1. Rețeaua socială este compusă din indivizi şi grupuri sociale între care 
există real, virtual şi potențial, raporturi şi interacțiuni ce pot căpăta o semnificație 
şi un rol pozitiv sau negativ în procesul perpetuu de adaptare la un mediu artificial 
imaginat de inteligența umană — societatea umană — unicat de creativitate umană, 
cu foarte multe beneficii şi contradicții uimitor de paradoxale. Lipsa unui partener 
de viață ar constitui un factor de risc pentru decompensarea depresivă majoră. 


2. Interacțiunea socială se estimează după frecvența şi mai ales calitatea 
interacțiunilor dintre subiect şi alți membrii ai rețelei sociale. Izolarea socială 
concepută ca un deficit de inter-actionare socială plasează individul într-o situație 
de risc crescut pentru îmbolnăvirea depresivă. 


3. Perceperea de către individ a modului de funcţionare a sistemului de 
suport social la care se defineşte apartenenţa sa, este determinantă în conferirea 
unui rol protector sau, dimpotrivă, a unui rol nociv, cu sentimentul de abandon, 
singurătate şi înstrăinare. 


4. Suportul instrumental constă în efortul de susținere a pacientului de către 
rețeaua socială prin realizarea serviciilor ce corespund nevoilor concrete ale 


“pacientului (serviciile de nursing, alocatiile de hrană, asistenţa la domiciliu cu 


| personal specializat pentru persoanele cu diferite grade de dizabilitate). 


11. 4. CLINICA SINDROAMELOR AFECTIVE 
OO tee 
2 Sindromul depresiv $ 
eo 


Sindromul depresiv este prezent in planul afectiv, al activitatii psihomotorii, 
în plan cognitiv şi somato-vegetativ cu variații cantitative şi calitative pentru 
fiecare tip de formă clinică. 


Modificările afectiv - dispozitionale sunt cel mai adesea în primul plan al 
suferinței acuzate de pacient şi traduse prin afect depresiv chinuitor, 
hipersenzitivitate pentru evenimentele neplăcute sau dimpotrivă anestezie 
afectivă, anhedonie, pesimism incurabil. 


În unele forme de depresie, simptomele afective sunt înlocuite cu simptome 
somatice (dureri cu localizare precordială, abdominală, epigastrică, cefalalgii 
uneori foarte severe — fără corespondent obiectivabil prin explorări paraclinice), 
ce pot preta la confuzii diagnostice, mai ales în formele mai atenuate de exprimare 
a afectului depresiv. 

Pierderea capacităţii de a rezona afectiv este percepută de pacient într-un 
mod dureros ca şi anhedonia (pierderea capacităţii de a se bucura de persoanele, 
situaţiile ce altă dată le ofereau o plăcere reală), ca şi pierderea interesului pentru 
activitățile generatoare de satisfacție şi împlinire. 


În plan psihomotor se remarcă fie o stare de agitație anxioasă, fie o 
încetinire a activităţii psihomotorii până la inerție si chiar stări stuporoase. 

Pacienţii nu-şi mai pot îndeplini activităţile profesionale şi ocupaţionale 
obişnuite, care altă dată le procurau satisfacție şi sentimentul datoriei împlinite. 

Stuporul este rezultatul unei inhibitii psihomotorii extreme cu incapacitatea 
angajării în activităţii biologice bazale (de exemplu, pierderea capacităţii de a se 
auto-alimenta şi a se auto-îngriji). 
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În plan cognitiv depresia duce la o încetinire a tuturor proceselor mentale 
(bradipsihie) cu hipomnezie şi disprosexie, ce poate imita în formele extreme 
demenţa, cum e cazul depresiilor pseudodementiale. 

Există o tendință spre scotomizare depresivă, cu selectarea electivă a 
evenimentelor negative de viata şi corelarea lor cu cognitiile şi trăirile actuale ale 
pacientului, ceea ce duce la o accentuare a depresiei şi a pesimismului, cu 
perceperea dramatică a imposibilității depăşirii impasului existential generat de 
procesul depresiv. 

Există o triudă cognitivă negativă corespunzând unei evaluări negative a 
propriei persoane, a lumii actuale şi a viitorului, care ar încerca să explice starea 
de dispoziţie depresivă ca o consecință a acestei evaluări pesimiste (triada 
cognitivă a lui Beck). 

Distorsiunile negative cele mai frecvent întâlnite în depresie cuprind ideile 
de deprivare (pierderi fizice şi morale), auto-depreciere si pierderea încrederii de 
sine, reproşuri la adresa propriei persoane şi idei de vinovăție, neajutorare, 
disperare, pesimism gi idei de moarte şi sinucidere. 


Tulburările psihotice afectiv-congruente din depresie constau mai ales în 
idei de intensitate prevalentiald şi delirantă de ruină, de sărăcie, de incompetenţă, 
de decădere, de vinovăţie — corelate fenomenologic cu starea afectivă patologică a 
depresiei. 

Alte producții psihotice au conţinut ipocondriac, traducând convingerea 
delirantă a existenței unei suferințe somatice grave şi incurabile (cancer, SIDA) 
sau convingerea absurdă a dispariţiei unor organe interne sau a nefunctionarii 
acestora ca în delirul nihilistic (sindromul Cotard). 

În stările delirante cu conținut apocaliptic poate surveni suicidul altruist — o 
formă mai rară şi particulară de omucidere, indusă de convingerea că singura 
soluţie, pentru a-i ocroti şi a-i feri de chinuri pe cei dragi, este aceea de a-i ucide, 
după care persoana respectivă se sinucide. Este o formă mai particulară de 
depresie cu elemente psihotice congruente cu starea afectivă. 


Tulburările somato-vegetative. Clasicii greci considerau depresia ca o | 


tulburare somatică — atribuită acumulării în exces a bilei negre — melancholia. 

Modificările biologice ale melancoliei sunt frecvente şi uneori produc 
alterări somatice serioase, cum ar fi scăderea considerabilă în greutate (slăbire de 
15-20 kg şi mai mult), perturbări ale bioritmurilor circardiene (reglarea 
temperaturii, nivelele plasmatice ale cortizolului, ritmul veghe / somn). 

Modificări caracteristice cu valoare de markeri biologici au tulburările 
somnului în depresie cu alterări ale stadiului 4 sau al somnului delta, si mai ales 
activitatea REM (rapid eye movement) din prima treime a nopții. Foarte 
caracteristică este mai ales scurtarea latenţei perioadei REM, care se defineşte prin 
perioada de timp de la apariţia somnului şi până la apariția primului ciclu REM. 
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Aceste modificări electroencefalografice sunt specifice depresiei şi se 
întâlnesc şi la persoanele suferind de depresie recurentă, în faza lor eutimică, 
precum şi la rudele de rangul întâi ale probanzilor depresivi, putând precede cu 
mult în timp apariția unor manifestări depresive depășind pragul clinic. Unele 
tulburări subsindromologice pot fi reperate la aceste rude, la o mai atentă evaluare 
a stărilor clinice — tulburări distimice, depresie intermitentă sau temperamente 
labile. 

Insomnia şi mai ales trezirea matinală precoce, mai rar hipersomia, 
tulburările sexuale de tipul scăderii libidoului sau al impotenței la bărbați. ca o 
consecință a tulburărilor de dinamică sexuală sunt alte elemente componente ale 
sindromului somato-vegetativ. 


$ Sindromul maniacal } 


Ca şi în cazul depresiei,: sindromul maniacal, pe toate planurile 
(dispozitional, psihomotor, cognitiv şi somato-vegetativ) prezintă modificări 
clinice caracteristice, dar total diferite, chiar în opoziţie cu elementele constitutive 
ale sindromului depresiv. 

Cele două sindrogme _afective (depresiv si maniacal) au in comun 
iritabilitatea, nervozitateg, insomnia şi agitația., 


* Când cele două sindroame se ifestă simi se produ i le 


boală afectivă, iar în succesiunea alternati ia ibi 
Formele mai atenuate de manie (hipomania, de exemplu) pot facilita un grad 
pareri cnt ne cir 


de stimulare a activităţii şi ini 


9 
, dar impulsivi ienți asociată cu imprudența şi lipsa 


mecanismelor cenzurative pot conduce la comiterea unor cu consecinţe 
ezastruoase. 3 


— 


Multe forme clinice de manie pri ia, ce era caracteristică 


anumitor nozologii (inclusiv cea americană), înainte apariţia DS cu 
schizofrenia şi chiar cu si jati 


~ Starea afectiv - dispozitonala este euforică, expansivă, contagioasă chiar. 
Există o mare labilitate, iritabilitate, chiar impulsivitate, când pacienţii întâmpină, 
rezistenţă din partea celor ce nu împărtăşesc punctele lor de vedere şi le dezaprobă 


comportamentele. 
—— 


e În plan psihomotor, pacienţii sunt hiperactivi, polipragmatici, plini_de 
energie, cu o mimica şi pantomimică bogată, expresivă. 
= "Comportamentul lor impulsiv şi imprevizibil — dublat de energia lor 
frenetică ii face să pară infatigabili, într-o perpetuă mişcare, cu activități neduse la 
bun sfârşit şi angajarea in conduite iraționale cu consecințe dezastruoase 
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(cheltuieli peste posibilităţile lor financiare, generozitate di ionată si 


catastrofal de păguboasă, contractarea unor angajamente pe care nu le pot onora, 
comportamente dezinhibate sexual, cu ofensă la bunele aia ‘etc.). 

n mania cverulatorie bolnavii devin iritabili şi chiar violenti când sunt 
contrazişi sau mai ales împiedicaţi să acţioneze in modul dezinhibat si ilogic ce 
caracterizează acțiunile lor. 

æ În furorul maniacal, excitati i â i încât există 


riscul comiterii unor acte cu grave implicaţii ico-legale. 


— Tulburările yegetative sunt mai greu de evaluat în manie ca în depresie. 
Insomnia traduce o nevoie mult diminuată de somn ce poate culmina în nopți albe 


cu activitate frenetică, fără repaus şi cu un nivel de consum energetic ridicat, ceea 
ce poate duce Ta stări de epuizat cu slăbire ponderală si deteriorarea stării 


somatice în general. 

Excesele sexuale ale maniacalilor sunt rezultanta creşterii apetitului sexual 
cu răsturnări imprevizibile ale echili i matrimonial, cu promiscuitate sexuală 
ae e cea pre persoane de o moralitate ireproşabilă, în starea de remisie si posibilitatea 
angajării în relaţii sexuale cu persoane dubioase — i — de unde riscul 
contractii unor maladi venente Brave STI şi SIDE A, 

— În plan pogui — Gindired este accelerată (tahipsihig) cu fugă de idei 
(trecerea rapi e la o idee la alta) cu hipermnezie şi hiperprosexie, asociații 
ideatorii de tipul vorbirii în upe sau calamburyri. 


In plan cognitiv direa maniacalului este expresi hiperoptimistă, 
megalomană şi caracterizată prin grandoare (exagerată stimă de sine, înc 
disproporționată în talentele personale şi perspecti alizări s uloase). 


= Lipsa conştiinţei bolii — semn cardinal al maniei — duce maniacalul la 


. OO ee . * . . . . te 
implicarea sa în Situaţii regretabile, contrare concepțiilor de viata si principiilor de 


moralitate ale acestora in_faza de bine, cu consecinte greu de corectat ulterior 
(flagrantă infidelitate, conduite impudice, divorțuri i icabi riscuri | 
financiare catastrofale etc.). E 
æ Ideile de grandoare, de măreție, de bogăţie, de omnipotenţă»ating proporţii .. 

delirante — caracterizând mani ele ihoti k 

Pot apărea simptome de rangul întâi de tip Schneiderian ce ar caracteriza 
elementele psihotice incongruente cu afectul, oricum inteligibile fenomenologic în 
contextul trăirilor maniacale de exaltare şi transformare a percepțiilor în ton cu 
fundalul dispozitional tipic maniei. 

Formele mai atenuate de manie 7hipomania è se omologhează diagnostic 
simptomele_caracteristi i sin i l puţin 
ile (studiile Memphis şi Zurich dau o durată modală de două zile). Virajele 


ipomaniacale produse de terapia antidepresi ent diagnostic 
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pentru bipolaritate (conform criteriilor DSM-IV). 


11. 5. DIAGNOSTICUL FORMELOR CLINICE DE BOALĂ 
AFECTIVA 


Există cel putin trei modalități de a aborda corelatia dintre tulburarea 
depresivă majoră şi tulburarea bipolară tip I. 

> Cea mai acceptată dintre teorii, în conformitate cu argumentele de 
ordin genetic şi biochimic, relevă faptul că cele două tulburări sunt de fapt două 
“boli total distincte (Angst, Perris, Winokur). 


> O a doua ipoteză consideră că boala bipolar ar fi o expresie mai 
severă a unui proces afectiv complex aparținând grupului bolilor afective. 
> A treia ipoteză, in care mania şi depresia ar fi extremele unui 


continuu, este contrazisă de existența formelor mixte. 

Dacă în cazul unor tulburări afective de intensitate şi durată corespunzătoare 
criteriilor de încadrare nozologică nu sunt probleme de ordin diagnostic, ca în 
cazul tulburării afective depresive majore cu elemente psihotice şi în cazul 
tulburării bipolare I, mai problematică este definirea nozologică a tulburării 
distimice şi a celei ciclotimice, atât când precede sau succede un episod afectiv 
major, cât mai ales când evoluează cu particularități subclinice -— 
subsindromologice, pe durata unor lungi perioade de timp ca atare (5-10 ani şi mai 
bine). 

Atributele temperamentale după H. Akiskal ar explica multitudinea de forme 
care se sustrag încadrărilor nozologice actuale şi care fac ca formele de boală 
afectivă “pură” să fie de fapt forme atenuate de boală bipolară (răspunsul 
terapeutic excelent al unor depresii “pure” la terapia cu litium sau riscul de a 
dezvolta forme cu reciclare rapidă la bipolarii cu personalitate premorbidă 
ciclotimică sub tratament cu antidepresive, în cazul unei alternante cu un episod 
depresiv major). 


Tulburarea depresivă majoră 

Tulburarea depresivă majoră cu sau fără declanşare reactivă şi 
“endogenizare” ulterioară şi indiferent de cauză (afecţiuni medicale sau 
neurologice), dacă întruneşte criteriile de încadrare nozologică se impune a fi 
considerată ca o entitate sindromologică ce trebuie diagnosticată şi susținută 
terapeutic corespunzător indiferent de existența unei presupuse cauze cu efect 
declanşator sau precipitant. 

Există un prag diagnostic de simptome şi durată în timp (minim 14 zile) 
care delimitează granița între depresia majoră şi reacția ajustativă de tip 
depresiv. 
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Depresia cu episod unic 
Depresia cu episod unic debutează la persoane mai vârstnice, nu are tendință 
la recurenţă şi are un prognostic bun. 


Depresia recurentă 

Depresia recurentă debutează la o vârstă mai tânără, la o personalitate 
premorbidă cu trăsături distimice şi care are antecedente de boală depresivă sau 
echivalenți depresivi (alcoolism, consum de droguri, parasuicid, suicid). 

În medie prevalența pe viață a episoadelor depresive este de 5-6 în depresia 
majoră recurentă spre deosebire de numărul mai mare de episoade depresive (8-9) 
în cazul psihozelor afective bipolare tip I. 

Dichotomia reactiv / endogen nu mai este în mod categoric susținută de 
realitatea clinică. Astfel depresia reactivă şi depresia endogenă respectiv depresia 
nevrotică si depresia psihotică nu mai sunt considerate două boli distincte, ele 
fiind variante depresive diferite ca severitate a manifestărilor lor clinice. 


Depresia morbidă 

Depresia morbidă — autonomă şi independentă de eventualii factori stresanti 
precipitanti ambientali este considerată de Donald F. Klein ca aparţinând grupului 
de depresii endogenomorfice şi care terapeutic impun folosirea mijloacelor 
terapeutice somatice, înaintea aplicării altor terapii de tip psihologic, mai ales. 


Depresiile psihotice 
Depresiile psihotice sunt de regulă etichetate ca atare când pe lângă 
simptomele “endogenomorfe” — trezire matinală precoce slăbire masivă in 


greutate lipsa responsivităţii la diversele abordări psihoterapice — prezintă agitaţie 
severă — idei delirante de bara de ruină sau construcții delirante cu conţinut 
hipocondriac. 
Ca personalitate Plai den ar exista cu precădere structuri “obsesoide” 
(cu marcate trăsături obsesionale) sau structuri timopate de felul celor descrise de . 
Tellenbach sub denumirea de “typus melancolicus”. Apariţia unor asemenea 
cazuri la o vârstă mai înaintată a readus în discuţie conceputul Kraepelian de 
“melancolie de involutie”. 


Mijloacele moderne de investigare imagistică a creierului au descoperit . . 


existența unor dilatări ventriculare şi opacitati a materiei albe, ceea ce s-a putut 
găsi de altfel şi în creierul tinerilor suferind de depresie psihotică în cadrul 
tulburării bipolare, fapt care exclude etiologia cerebrovasculară a acestui tip de 
depresie propusă de Kraepelin, încă din ediţia a 8° a manualului său devenit 
celebru şi publicat în 1899. 

După DSM-IV, care preferă termenul de depresie “cu elemente psihotice” 
fără a recunoaşte un statut tipologic aparte acestui tip de depresie, încadrarea 
nozologică se face în categoria depresiilor severe, elementele psihotice având doar 
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rol de specificator al severitatii. 


Depresia cronică 
Depresia cronică ar fi mai degrabă o fază reziduală a unor procese depresive 
majore care nu se remit complet şi care persistă sub forma unor simptome 
(resemnare, incapacitatea de a suporta relaţiile sociale, aderenţa la rutine rigide, 
mari dificultăți de comunicare cu izolarea consecutivă de familie şi oameni în 
general), foarte invalidante, viata lor în plan familial şi socio-profesional intrând 
“într-un impas existențial greu de depăşit. La alți pacienți faza reziduală este 
‘dominată de simptome somatice (simptomele “vitale” — ale lui Weitbrecht) sau de 


-- frecvente şi riscante tentative de automedicatie (dependența iatrogenică la 


benzodiazepine, toxifilie etanolică). 


Tulburarea distimică 

Tulburarea distimică nu este o sechelă a unei tulburări depresive mai grave, 
cum e cazul depresiei cronice. 

Tulburarea distimică cu debutul in copilărie sau adolescenţă este cu o 
dispoziţie depresivă de intensitate subclinică, dar persistentă în timp (pentru 
încadrare nozologică se cere o persistenţă de cel puţin doi ani a acestei stări 
“dispoziționale subafective” — Akiskal). 

Este o tulburare tipic ambulatorie, compatibilă cu o relativă funcţionare 
socială stabilă. Aceşti pacienţi îşi orientează întreaga lor energie spre activități 
profesionale, in care se pot distinge prin constiinciozitate şi competenţă ca o 
formă de supracompensare şi o apărare în lupta lor cu tendinţele de dezorganizare 
depresivă şi inerție fatigabilă, caracteristice acestei tulburări depresive. 

Există o propensiune spre episoade depresive majore suprapuse peste acest 
fond depresiv subclinic, după remisunea cărora, rămâne fondul depresiv și lipsa de 
energie caracteristică distimiei. Aceşti pacienți suferind de o stare cronică 
depresivă se ştiu din totdeauna în această stare afectivă, pe care o acceptă cu 
resemnare împreună cu apartenența, ca o consolare la asa zisa “aristocrație a 
suferinței”, cum îi definea Kurt Schneider foarte sugestiv în “Lehrbuch-ul său din 
1934. ; 

Fluctuatiile de intensitate a depresiei cu riscul apariției frecvente a unor 
manifestări majore depresive, fac dificilă încadrarea nozologică a acestei afecțiuni 
ce-şi binemerită şi eticheta de “depresie caracteriologică”, mai ales atunci când se 
complică cu un episod depresiv major, dând naştere la ceea ce în mod curent 
constituie “depresia dublă”. 

Evoluția în timp cu fluctuațiile de dispoziție depresivă, fără a depăşi limitele 
calitative şi cantitative ale unei depresii persistente cu fenomene subclinice, 
justifică interesul nozologiilor moderne de a o clasifica în cadrul unei tulburări de 
personalitate depresivă (DSM-IV). 
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Variantele distimice cuprind stările depresive ce acompaniază bolile 
somatice invalidante, boli neurologice sechelare (accidente vasculare cerebrale), 
stările de fatigabilitate cronică ale persoanelor în vârstă şi care necesită 
farmacoterapie şi psihoterapie de susţinere, psihoterapie cognitivă şi 
comportamentală. 


Neurastenia 

Chiar şi în accepțiunea lui George Beard (părintele conceptului de 
neurastenie), neurastenia este o boală depresivă situată undeva între distimie (prin 
durata evoluţiei în timp, mult peste 2 ani) şi o formă de boală anxios-depresivă cu 
o evoluție cronică, în care anxietatea generează o suprastimulare excesivă 
răspunzătoare de starea de epuizare, letargie şi fatigabilitate mentală a pacientului. 

Acest concept nozologic tinde să dispară din nozologiile moderne, 
persistând în China şi anumite cercuri psihiatrice din Rusia. Conceptul de 
“neurastenie” ar fi partial superpozabil peste conceptul de “sindrom cronic de 
oboseală”, tratat la capitolul tulburărilor somatoforme, unde nici una din 
etiologiile propuse (virotică, imunologică) nu satisfac nici pe cercetătorii cauzelor 
acestei entități, nici pe terapeutii neputincioşi în a influența starea şi / sau evoluţia 
bolii. 


Tulburarea depresivă postpsihotică a schizofreniei 

Tulburarea depresivă postpsihotică a schizofreniei ar fi o formă de episod 
depresiv major apărut în cele mai multe cazuri după remisiunea simptomelor 
psihotice din faza activă a bolii. Pentru unii autori ea ar putea fi o depresie 
farmacogenă consecutivă tratamentului neuroleptic antipsihotic generator de 
depresii farmacogene sau o depresie reactivă (endoreactivă, la tinerii schizofreni 
remiși şi destul de lucizi să realizeze drama trăirilor psihotice prin care tocmai au 
trecut şi perspectiva repetării acestei experiențe terifiante. 


11. 6. TULBURĂRILE BIPOLARE 


Există patru forme de boală bipolară, dintre care noi vom studia trei forme: 
tulburarea bipolară I, ciclotimia şi tulburarea bipolară I. 


11. 6. 1. TULBURAREA BIPOLARĂ I 


Maniera de debut poate fi: cu un episod maniacal încă de la început la 
vârsta adolescenței sau până în 25-30 ani, cu un episod depresiv ce poate antedata 
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cu săptămâni și luni apariția propriu-zisă a bolii sau cu un episod mixt. 

Uneori, debutul este foarte derutant, cu o simptomatologie psihotică 
maniacală de aspect schizofreniform, care este deseori tratat cu medicatie 
improprie şi numai după următorul sau următoarele episoade net maniacale se 
poate defini cu acuratețe diagnosticul de boală afectivă — de tip bipolar. 

q Personalitatea premorbidă poate avea, cu ani de zile înaintea debutului 
_ franc al bolii, trăsături ciclotimice sau distimice, dar poate fi şi o personalitate 


„perfect normală şi bine inserată în viata. 


Succesiunea de faze depresive şi maniacale nu respectă o anumită regulă la 


"bolnavii bipolari, uneori declanşarea unui episod de boală fiind influenţată de 


` factorii de stres, stări fiziologice şi etape biologice mai vulnerabile sau 
-~ evenimente de viata de adversitate. 

k Oricum, episoadele maniacale predomină la vârstă tânără şi foarte tânără, 
episoadele depresive în anii de maturitate tânără şi mai ales târzie. Bărbații ar fi 
predispuşi la episoade maniacale, iar femeile la episoade depresive sau mixte. 
Boala bipolară ar fi destul de frecvent întâlnită la copii, mai ales la băieți, cu 
aspecte de tip mixt-maniacal şi cu manifestări disforic-explozive, cu transformare 
ulterioară în tulburări bipolare caracteristice. 

Factorii de risc pentru o formă mai severă de boală ar fi: vârsta precoce de 
debut, sexul masculin, simptome de impulsivitate şi explozivitate sugerând forme 
mixte, slaba responsivitate terapeutică cu “switch”-uri hipomaniacale frecvente, 
recidive frecvente, încărcătură familială semnificativă. 


Mania cu episod unic şi debut după 65 ani, poate fi precedată în timp de 
microdepresii nediagnosticate de un specialist. 


Mania acută 

Mania acută este precedată de 1-2 săptămâni de simptome greu de prevăzut 
că ar fi anticipatorii pentru un puseu florid de manie, deoarece pot avea coloratură 
depresivă şi disforică. 

Oricum, pentru diagnostic de episod maniacal, conform criteriilor DSM-IV, 
se impun fenomene floride timp de 1-2 săptămâni; dispoziție euforică, mai curând 
exaltată şi cel puţin 3 din 4 simptome clasice de manie (euforie, logoree, 
irascibilitate, fugă de idei, polipragmazie etc.). 

Dispozitia iritată poate vira brusc în stări de manie coleroasă cu mare 
agresivitate, în ciuda caracterului aparent logic şi sinton cu realitatea al acestor 
bolnavi, atunci când sunt contrazişi.  Beligeranța lor poate fi stimulată de 
consumul de alcool şi de droguri, ceea ce complică tabloul clinic. 

Psihoze maniacale cu deliruri de grandoare floride şi uneori foarte 
păgubitoare pentru starea materială a pacientului, pot genera stări de mare 
agresivitate la contrazicere şi tentativele de împiedicare a finalizării acestor acte şi 
demersuri. 
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ppe eee III 


Multe forme de manie floridă se pot asocia cu simptome Schneideriene de 
rangul I caracteristice schizofreniei, dar nu patognomonice acesteia, cu deliruri si 
halucinații ce impun diagnostic diferențial în primul rând cu schizofrenia, cu care 
deseori este confundată. 


Maniile secundare 

Maniile secundare, fără manifestări anterioare de bipolaritate pot apare în 
condiții somatice foarte diferite ca: tireotoxicoză, lupusul eritematos sistematic, în 
faza de tratament steroidic, coreea reumatismală, scleroza multiplă, coreea 
Huntington, tumori cerebrale de ventricule 3 şi 4 sau tumori frontale cu sindrom 
moriatic, sifilis şi mai recent SIDA. 

Stările maniacale induse de substanțe psihoactive sau diferite substanțe 
medicamentoase folosite în mod terapeutic se clasifică nozologic tot la capitolul 
bolilor afective, deşi acestea sunt sindroame psiho-organice, rezultând din 
afectarea “organică” a substratului neural în urma agresiunii toxico-chimice a 
acestor substanțe. 


Mania cronică 

Circa 5 % din pacienții bipolari au o evoluţie spre cronicizare, prezentând o 
deteriorare a stării psihice prin recurente maniacale frecvente, grefate pe o 
structură hipertimică de personalitate. 


Evoluţia spre cronicizare, lipsa discernământului şi a conştiinţei bolii, non- — 


complianfa şi interferenţe toxifilice fac ca această formă de manie să corespundă 
entității Kraepeliene, descrisă sub denumirea de “manie demențială ”. 


Faza bipolară mixtă 

În fazele de tranziție de la manie la depresie, există perioade de labilitate 
afectivă cu simptome din cele două game afective, dar care nu trebuie confundată 
cu forma de “manie mixtă” sau “manie disforică”. 


Această formă de “manie mixtă” este o formă de boală mai aparte si care — 
prin simptomele sale “mixte” (dispoziţie excitabilă, disforică, nervozitate — 


excesivă, stări de panică, logoree greu de contentionat şi imposibil de contra- | 
argumentat, ideatie suicidară, insomnie), la care se adaugă fenomene psihotice, cu - 
riscul unui diagnostic incorect de psihoză schizoafectivă, poate avea o evoluție . 


defavorabilă cu un tratament inadecvat (tratament neuroleptic agravând © 


simptomele depresive şi amânând singura terapie corectă ce ar limita amplitudinea 
şi gravitatea simptomelor clinice — folosirea stabilizatorilor de dispoziţie). 


Faza depresivă 
Faza depresivă poate să apară după un interval liber sau brusc fără nici un 
simptom premonitor, iar la tratamentul cu antidepresive să treacă într-o stare de 
excitație agitată sau o stare depresivă mixtă agitată, pigmentată din când în când 
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cu simptome de tip maniacal (fugă de idei, tahipsihie, excitație şi dezinhibitie 
sexuală). Faza depresivă poate fi o alternanță a unui episod maniacal după un 
interval eutimic, cu o bună revenire la un nivel de funcţionare anterioară normală. 


11.6. 2 TULBURAREA CICLOTIMICA 


; Tulburarea ciclotimică ar putea fi definită ca o formă atenuată de tulburare 
” bipolară, caracterizată prin scurte perioade subsindromale de manie şi depresie. 
E Evoluţia ciclotimiei este continuă sau intermitentă cu perioade de eutimie, 


_ intercalate fără vreo anume ordine. 


Trecerile bruşte de la o dispoziţie la alta sunt neprovocate de factori externi 
sau se manifestă ca răspuns la factori subliminali, traducând mecanisme 
“endoreactive”. 

Factorii circadieni pot explica doar parțial extrema labilitate emoțională a 
acestor pacienţi percepuți din afară ca persoane capricioase, excentrice, 
superficiale. 

Eşecurile profesionale şi matrimoniale sunt rezultanta schimbărilor rapide 
de dispoziţie, cu înflăcărări bruşte, renunțări rapide la situaţii promițătoare, 
căutând mereu ceva nou şi plictisindu-se repede de tot ce nu-i mai atrage prin 
noutate si caracter de excepție. Sunt marii ratați, care-şi antrenează în sinuoasa lor 
traiectorie existenţială spre prăbuşire, pe partenerii încrezători într-o redresare 
spre o conduită constantă, imposibil de realizat de către ciclotimici. 

Ciclotimia este personalitatea premorbidă, mai ales a bipolarilor. 


11. 6. 3. TULBURAREA BIPOLARA TIP II ŞI SPECTRUL BIPOLAR 
AL TULBURARILOR ASOCIATE 


Tulburarea bipolară de tip II este diferită de tulburarea bipolară de tip I, prin 
intensitatea mai atenuată a stării maniacale — starea hipomand — cu recurenfe 
depresive majore de diferite intensitati. 

Această caracteristică de “bipolaritate atenuată” revine unei categorii de 
tulburări afective şi de comportament foarte diverse ca manieră de înfăţişare 
clinică si fireşte ca prognostic şi conduită terapeutică. Acest tip de afecțiune este 
mult mai frecvent întâlnit în practică şi ar afecta între 30-50 % din totalul 
persoanelor cu tulburări depresive majore. 
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Hipomania 

Hipomania poate fi sfârşitul unui episod depresiv la mulți pacienți bipolari 
tip II. Când o tulburare depresivă se suprapune pe o structură ciclotimică se 
poate vorbi despre tulburare ciclică sau ciclotimică, precedată şi urmată de o 
stare hipomană. 

Hipomania este numitorul comun al “spectrului atenuat de manifestări 
bipolare”. Ea nu este numai o formă mai atenuată de hipomanie. Discernământul 
este conservat în mare parte. Buna dispoziție din hipomanie este diferită de 
fericire, care este o stare de spirit irepetabilă şi calitativ diferită de hipomanie. 

Hipomania din ciclotimie poate alterna cu stări mini-depresive şi poate fi 
influenţată de terapia cu antidepresive. 

Deoarece, hipomania este trăită ca o stare plăcută, urmând unei depresii sau 
ca o stare de bună dispoziție aproape permanentă, ea este o trăire ego-sintonă şi nu 
este percepută de pacient ca o tulburare necesitând intervenție medicală, deşi nu 
este sinonimă cu fericirea. 

Buna dispoziție, sociabilitatea caracteristică, tendința spre glume şi vorbirea 
uneori in calambururi, spiritul gregar, logoree, auto-încredere, optimism 
contaminant — trebuie în cazul ciclotimiei să nu fie generate de consumul vreunei 
substanțe psihoactive, inclusiv alcool. 

DSM-IV impune durata minimă de 4 zile, pentru a putea susține 
diagnosticul de hipomanie. 

Orice asociere cu un episod depresiv major poate permite încadrarea in. 
tulburare bipolară tip II. 


Tulburarea afectivă sezonieră 

Tulburarea afectivă sezonieră face parte din spectrul tulburărilor bipolare şi 
are ca principală caracteristică apariția unor episoade depresive sezoniere, de 
obicei legate de scurtarea perioadei de luminozitate solară din anotimpurile cu — 
scurtarea zilei solare (toamna, iarna — pentru Emisfera Nordică şi primăvara 
pentru Emisfera Sudică, unde există o inversare a anotimpurilor şi implicit de _ 
durată a zilei solare). 

N. Rosenthal şi col. (1989), folosind criteriile RDC — care au stat la baza — 
sistemului DSM-IV, impun existența a două episoade depresive timp de 2 ani. 
consecutiv (toamna sau iarna), cu excluderea unor factori stresori extra-sezonieri. . 
Pot exista episoade afective nelegate de factorul sezonier, cât şi stări 
hipomaniacale și de eutimie după remisiunea episodului depresiv sezonier. 


TEMPERAMENT ŞI POLARITATEA EPISOADELOR 
Este cunoscut faptul că bipolarii 1 virează spre boală dintr-o personalitate 


premorbidă de tip depresiv. 
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Bipolarii II, provin din structuri timice sau hipertimice de personalitate 
premorbidă, dar mai adeseori din structuri ciclotimice. 

Studiul prospectiv al evoluției unor pacienţi cu episoade de depresie majoră, 
care au virat în tulburare bipolară de tip II, a dovedit importanța predictivă a 
trăsăturilor temperamentale (hipertimice sau ciclotimice), în evaluarea evoluţiei | 
unor pacienţi cu boli afective majore. 

Bipolaritatea este o succesiune caracteristică de alternanfe de episoade | 
 manice şi depresive, care ar putea determina transformarea unui tip de | 
H - temperament i în opusul său, în condiții de viraj spre o tulburare bipolară tip II. 

| 


Bt Ipoteza, evident încă susținută de argumente empirice ar putea avea 
= consecințe asupra tratamentului profilactic al recurentelor la copiii părinților cu 
„tulburări afective, cu alegerea de la început a celei mai adecvate terapii şi în plus a 
‘evaluării prognostice a cursului bolii (de exemplu, mai rezervat la copii cu 
tulburări depresive, decât la cei cu tulburări manice sau mixte). 


| 
i 
| 11. 6. 4. FORME SUBSINDROMALE A BOLII DEPRESIVE 


Ca şi în cazul tulburărilor depresive, tulburările subsindromale bipolare sunt 
tangente cu tulburarea de personalitate. Akiskal a remarcat marea frecvență a 
structurii de tip borderline în cadrul spectrului mai larg al tulburărilor afective 
depresive, ca si în cazul tulburării subsindromale cu apariția unei structuri de 
personalitate — de tip hipertimic, cunoscut încă din 1964 şi descris de Jean Delay 
= sub denumirea de “hipertimie”. 

Hipertimia ar fi personalitatea premorbidă din care preferenţial s-ar 
dezvolta tulburarea bipolară. 

Forme de manie subafectivă ca şi forma bipolară subsindromală ar fi de fapt 
precursorii unor tulburări de personalitate de diverse tipuri (borderline, narcisic, 
histrionic, antisocial), care ar răspunde mai bine la terapie adecvată, cea adresată 
patologiei afective, în optimizarea perspectivei prognostice a acestei categorii de 
bolnavi, greu tratabili. 


Tulburarea bipolară cu reciclare rapidă 
Prin definiţie reciclarea rapidă este definită ca apariţia a cel puţin 4 episoade 
de boală afectivă (maniacală şi depresivă), în decurs de 2 ani. 
Apare mai frecvent la femei şi mai ales la pacienţii tratați cu antidepresive. 
Este considerată de autorii cei mai reprezentativi în domeniu (Akiskal), ca 
| fiind o boală afectivă ce ar aparţine de spectrul bipolar II al bolilor afective, 
apărând mai ales: 


e la sexul feminin; 


în menopauză; 

în funcționalitate tiroidiană de limită; 

în disritmii de lob temporal; 

în folosirea pe termen lung a antidepresivelor; 
în uzul şi abuzul substanţelor psihoactive. 

O formă malignă de reciclare rapidă o constituie reciclarea ultrarapidă 
(reciclare ultradiană), în care pacientul traversează în decurs de ore sau zile, cu o 
viteză total imprevizibilă, întreaga gamă de simptome de manie şi depresie, într-o 
succesiune halucinantă. 

Akiskal a denumit această succesiune de recurente de scurtă durată, 
hipomanii disforice, stări mixte, stări de energizare psihotică şi cu eutimii 
suspendate între episoade — “starea mixtă pseudounipolară de evoluţie 
amputată”. 


Hipomania recurentă de scurtă durată 

Jules Angst (1995), a definit acest tip de hipomanie prin durata scurtă (mai 
putin de 4 zile — criteriu obligatoriu pentru DSM-IV, în cazul hipomaniei ca 
atare.) şi prin caracterul recurential şi al rezistenţei terapeutice deosebite la 
tratament. Episoadele depresive recurentiale ar fi şi ele nişte variante de episoade 
hipomane de scurtă durată, care ar fi responsive nu la terapia cu antidepresive, ci 
la terapia cu ortotimizante (litiu, anticonvulsivante, blocanti de canale de calciu). 


Disforia histeroidă 

În disforia histeroidă se combină fenomene vegetative cu stări disforice, 
când subiecții nu sunt tratați conform espectărilor lor afective. 

Sunt persoane doritoare de satisfacţii, recompense şi au capacități de 
anticipare a plăcerii restrictionate de filtre egocentrice, dar cu o capacitate de 
răspuns la stimuli pozitivi bine păstrată. Se remarcă la aceste persoane o dorință 
impulsivă, obsedantă pentru dulciuri, mai ales din ciocolată. Aceasta ar traduce o 
dorinţă inconștientă de procurare a alimentelor care au conținut în L — Triptofan, — 
precursorul serotoninei, cu rol în homeostazia dispozitiei. J 

Epitetul “histeroid” se referă la comportamentul aproape capricios al acestor 
pacienți, de fapt prin instabilitatea lor afectivă, trădând mai degrabă afinități 
depresive — fiind de fapt o variantă de tulburare bipolară II, cu trăsături - 
ciclotimic-instabile. k 

Răspunde terapeutic mai bine la IMAO, ca şi depresiile atipice. 


11. 6. 5. TULBURAREA BIPOLARĂ III 


Tulburarea bipolară III nu este recunoscută oficial. Ea ar fi o variantă de 
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tulburare bipolară indusă de antidepresive. Oricum, ar fi vorba de pacienţi cu 
fenotipul “unipolar”(monopolar), care au trăsături constituționale de bipolaritate. 
Ar exista o tulburare bipolară III, la pacienții depresivi cu istoric familial de cazuri 
multiple de manie. 


11. 7. TULBURĂRI AFECTIVE LA COPII ŞI ADOLESCENȚI 


Depresia este diagnosticată cu începere de la vârsta de 3 ani ! Tulburarea 


p- bipolară juvenilă, în comparație cu forma adultă, ar fi caracterizată prin 


iritabilitate excesivă, disforie, stări psihotice recurentiale şi rebele la tratament, 
hiperactivitate, stări manice mixte, recădere rapidă şi încărcătură genetică 
familială. 

O zonă controversată de diagnostic este cea dintre boala bipolară juvenilă şi 
tulburarea de deficit a atenţiei cu hiperactivitate. Ar exista după unii autori 
(Biederman; 1995), o legătură familială care ar determina şi diagnosticarea 
concomitentă a celor două categorii de tulburări, ce pot fi întâlnite la una si 
aceeaşi persoană. 

Experienţa clinică sugerează că cele două boli (tulburarea de inatentie şi 
boala bipolară juvenilă) sunt diagnosticate la acelaşi pacient, fără a se putea 
stabili care dintre ele este comorbidă celeilalte sau că simptomele celor două 
forme s-ar suprapune într-o măsură semnificativă. 

Responsivitatea la medicatie stimulantă nu este un factor de departajare, 
multe forme de manie răspund prin mitigarea comportamentelor hipekinetice şi de 
agitație, prin calm şi sedare, la acest tip de medicatie. 


11.8. TULBURĂRILE AFECTIVE NEINCLUSE ÎN DSM-IV 


Dintre tulburările afective neincluse încă în DSM-IV, stările mixte anxios- 
depresive şi depresiile atipice îşi aşteaptă includerea într-o categorie nozologică, 
fiind menţionate în diferite surse de informare psihiatrică Europeană, mai ales. 
După opinia lui Akiskal acestea ar constitui mai degrabă nişte formulări hibride 
între tulburările anxioase şi tulburările depresive. Le vom trece în revistă foarte 
succint. 


Tulburarea mixtă anxios- depresivă 
Acest tip de tulburare ar reflecta concomitenfa unor trăiri depresive şi 
anxioase, „cu cogniţiile corespunzătoare (disperarea pierderii şi respectiv 
amenințarea pierderii), într-o situaţie de confruntare cu un eveniment de viaţă de 
adversitate. 
Succesiunea cronologică anxietate / depresie este frecvent întâlnită în 
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practica medicală curentă, când anxietatea cu sau fără obiect domină tabloul 
clinic, iar depresia asociată are un caracter subsindromal. 

Deseori acest tip de depresie subsindromală există concomitent cu o condiție 
de anxietate generalizată comorbidă acesteia, pe care ar agrav-o oricum, 
succedându-i şi conferindu-i un plus de severitate. 

Date genetice recente ar oferi o bază de suport pentru susținerea unei ipoteze 
conform căreia tulburarea depresivă monoplară ar fi înrudită cu tulburarea de 
anxietate generalizată. 


Depresia atipică 

Depresia atipică este o formă de depresie cu fenomene vegetative inversate 
(dispoziţie depresivă seara, insomnie de adormire, somnolență diurnă, 
fatigabilitate extremă şi hiperfagie). 

Depresia atipică ar fi o formă de depresie înrudită cu tulburarea bipolară II 
şi III. Depresia atipică ar răspunde mai bine la terapia cu IMAO şi medicatia 
serotonergică. 


11. 9. BOLILE AFECTIVE ŞI CREATIVITATEA 


Dintre bolile afective, în special boala bipolară ar putea fi asociată, din 
datele de care dispunem în literatura de specialitate şi cea de referință, cu un 
coeficient superior de creativitate, cu multiple exemplificări din biografiile bine 
studiate ale unor personalități de excepție. 

Astfel, sunt bine cunoscute biografiile unor scriitori, încărcate de detalii 
pitoreşti, cu excentricitati flagrante pentru publicul laic, dar sugestive pentru o 
boală afectivă (în special de tip bipolar I sau bipolar II — cu stări de hipomanie şi 
structuri ciclotimice), pentru psihiatrii cu inițiere în domeniul artistic şi aplicaţii 
pentru studii comparative ale comportamentului rezultat din cunoaşterea detaliată 
a biografiei şi operelor literare realizate de aceşti scriitori. i 

Astfel este cert faptul că marii creatori de literatură, reputați a fi trăit — 
existente “ieşite din comun”, întră într-un domeniu al realității, care pentru . 
psihiatrii este fascinant, mai ales pentru descrierea unei eventuale corelaţii dintre . 
structura personalității şi a unei psihopatologii cu actul creaţiei. E 

În ce măsură boala afectivă contribuie la naşterea actului de creație şi în ce - 
măsură are un rol determinant, este de domeniul competentii mai multor 
specialişti în a-şi expune opinia, dar psihiatrilor le revine responsabilitatea majoră 
în precizarea şi nuantarea raporturilor de cauzalitate sau predispozitie, ce 
influențează actele creației vis-ă-vis de orice anomalie în planul trăirilor afective. 

Personalităţi remarcabile ca Honoré de Balzac, F. Scott Fitzgerald (reputat, 
printre altele, pentru remarcabila sa creaţie din “Blandetea nopții” — “Tender is the 
Night”), soția sa Zelda, Ernest Hemingway (bipolar II, pe o structură ciclotimică 
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cu comorbiditate toxicofilică), Anne Sexton (poetă de mare rafinament şi 
sensibilitate), Virginia Woolf — sunt doar câteva exemple de bipolari cu oscilații şi 
-alternante de depresie şi manie sau hipomanie. 

ş Andreasen şi Akiskal s-au remarcat prin studii de corelare a biografiilor cu 
investigația psihopatologică şi au constatat că un procent apreciabil din rândul 
acestor creatori de literatură şi arte vizuale (pictură, sculptură, film, regie, actorie), 
au prezentat tulburări afective (2/3 din aceştia ciclotimie recurentă, hipomanie şi 
aproape jumătate alternanţe cu episoade depresive majore). 

E Aparenta legătură între tulburarea afectivă şi creativitate trebuie încă 
investigată sistematic. Energia debordantă, gândirea înaripată pot contribui în 
faza de exaltare hipoman-maniacală la o derulare rapidă a ideilor inspirate de 
găsirea celor mai originale combinaţii de metafore şi chiar conceperea unor căi de 
 sintetizare unică a ideilor, ceea ce în planul creativităţii s-ar solda prin producţii 
de înaltă valoare şi originalitate artistică. 

Productivitatea artistică stimulată creator la unii artişti, poate deveni inegală, 
haotică, paradoxală şi întreruptă de perioade depresive de inerție şi lipsă de 
inspirație productivă, ceea ce nu poate evident fi echivalat cu un act creator. De 
asemeni, este lesne de înțeles, pentru acei psihiatrii familiarizați cu această 
categorie de oameni, că persoanele suferind de boli afective şi având înclinații 
artistice speciale, se pot mult mai uşor transpune în diverse situaţii, greu de 
experimentat în gama trăirilor oamenilor obişnuiţi, pe care aceştia le pot 
reproduce cu brilianță creatoare şi farmecul unei originalități fascinante, pledând 
pentru existența unei corelaţii între anumite tulburări afective şi existența unor 
temperamente artistice cu dotare genetică de excepţie. 

Excesiva speculare a unei corelaţii de creativitate cu boala bipolară, nu este 
susținută de realitate, încercările artistice ale unor bipolari exaltati, dar lipsiţi de 
har, sunt de multe ori de domeniul ridicolului sau al mediocritapii. , 

Evident că tratarea corectă a unei tulburări afective, îmbogățește actul 
creaţiei şi contribuie direct şi indirect la stimularea expresiei artistice a acestor 
bolnavi, când sunt dublaţi de foc sacru. 

Psihologa Kay R. Jamison (1995), ea însăşi bolnavă de boală bipolară, într-o 
carte de succes — “Atinşi de focul sacru: Boala bipolară şi temperamentul artistic” 
— trece în revistă biografiile unor artişti şi scriitori renumiţi, în majoritate suferind 
de boli afective și mai ales de boală bipolară. 

Studiile biografice, dublate de analize clinice făcute cu înaltă 
profesionalitate demonstrează, în comparaţie cu populaţia generală, că indivizii cu 
înclinații artistice deosebite ar fi mai susceptibili să comită un act suicidar de 18 
ori mai frecvent, ca cei din eşantionul de populaţie generală, randomizată după 
criterii de vârstă, sex, nivel socio-economic, nivel de instrucție identic cu al 
artiştilor. 

De asemeni, aceşti subiecţi cu “fire artistică”, ar prezenta de 8-10 ori mai 
multe episoade depresive majore, şi de 10-20 ori mai multe tulburări bipolare - 
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demonstrează Jamison în studiile clinico-statistice cu care îşi susține argumentele, 
din monografia mai sus menționată. 


11. 10. DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL ÎN BOLILE AFECTIVE 


Nediagnosticarea corectă în timp a unei tulburări afective, atrage după sine o 
sumă de consecințe cu urmări disruptive asupra vieții pacienților nedescoperiti şi 
trataţi la timp: absenteism de la muncă şi pierderea locului de muncă, abandonarea 
şcolii aparent fără motiv, divorțuri neintemeiate, suiciduri neaşteptate etc. 

Folosirea marcherilor biologici (latență REM, testul de supresie la 
dexametazonă, TRH etc.), nu au justificat entuziasmul de acum un deceniu şi 
ceva, prin lipsa de relevanţă în practica rutinieră, curentă. 

Diagnosticul diferențial se bazează încă pe alegerea unor date de istoric, 
filiatie şi pedigree asortativ, funcţionare socială şi profesională, înaintea și 
consecutiv unui episod de factură psihiatrică, dovedind apartenența la spectrul 
bolilor afective a unui mare număr de afecțiuni diagnosticate şi tratate fără 
rezultate, sub diferite etichete nozologice. 


Diagnosticul diferenţial se face cu: 
e Alcoolul şi tulburările de abuz a substanţelor psihoactive. 

Comorbiditatea foarte ridicată a acestor tulburări cu patologia afectivă 
exclude cu pertinență apariția coincidentală a două tulburări majore. 

Auto-medicaţia, practicată pe scală largă de către mulţi depresivi care ajung 
alcoolici sau toxicomani, necesită o reconsiderare vigilentă a diagnosticului, cu 
recunoaşterea rolului major ce-l are afecțiunea primară — tulburarea afectivă de 
bază — singura responsabilă de inițierea şi perpetuarea unei boli comorbide de o 
indiscutabilă gravitate. 

O abordare şi mai realistă ar fi utilizarea diagnosticului “dual”, cu o căutare 
atentă a bipolaritatii în interfața dintre tulburarea afectivă şi tulburarea addictivă. 

După detaliere, deseori, terapeutul se confruntă cu o boală, la fel de severă — 
depresia rebelă la tratament şi amenințând cu recidiva toxicomaniei. 


e Tulburări de personalitate 

Chiar şi în prezența unor tulburări afective mixte sau grefate pe o tulburare 
evidentă de personalitate se va acorda importanță primordială tratării corecte a 
bolii afective. 

Mai dificilă este abordarea componentei afective, de multe ori suficient de 
severă la o personalitate borderline, unde melanjul de simptome comportamentale 
şi afective (mai ales depresive sau de tip bipolar II — tulburări de spectru), 
generează un tablou clinic derutant, greu de descifrat în ordinea priorităților de 
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intervenție terapeutică. 

Tratamentul corect al bolii afective ar putea influența benefic şi evoluţia 
stării pacientului cu tulburare flagrantă de personalitate (cu risc suicidar sau 
heteroagresiv). 

În cazul personalităţilor “borderline”, tulburările afective, chiar şi cu aspect 
depresiv, ar aparține mai degrabă tulburării bipolare II cu reciclare rapidă sau 
- ultrarapidă, greu de stăpânit cu mijloace farmacologice folosite rutinier în cazul 

„tulburării bipolare tip I. 
; Experiența clinică şi arta manipulării mijloacelor psihofarmacologice poate 
rezolva cu succes componenta afectivă a acestor pacienți, cu conduite derutante şi 
rapid schimbătoare în chiar cursul unei singure zile sau în decurs de câteva ore. 
í Mulți copii cu tulburări de comportament, inadecvate vârstei (promiscuitate 
sexuală, grandiozitate, copierea unor conduite aberante ale adulților), ar prezenta 
de fapt tulburări bipolare cu crize explozive, stări maniacale mixte sau disforice 
sau stări maniacale intermitente şi ciclotimie cu reciclare rapidă. 


| e Doliul normal 

l Doliul normal se deosebeşte de doliul patologic care este în fapt o depresie 
endoreactivă, printr-o serie de elemente de menținere a contactului cu realitatea și 

= aunei accesibilitati spre rezonabilitate. 

Sentimente de vinovăție nejustificate, idei de inutilitate, de culpabilitate, idei 
suicidare, mumificare (conservarea obiectelor decedatului, în acelaşi decor şi în 
aceeaşi ordine), reacții aniversare cu marcată expresie melancoliformă sunt 
elemente prognostice de rău augur. 

Terapia biologică antidepresivă corelată cu psihoterapia este de mare ajutor. 


e Bolile somatice 

Acuzele somatice în tulburările depresive sunt foarte frecvente, mascând 
deseori boala primară — depresia. 

Deseori o multitudine de boli somatice, unele chiar severe (boli de colagen, 
anemie pernicioasă, scleroză multiplă, boala Parkinson, traumatisme craniene, 
procese maligne abdominale), se pot asocia cu simptome depresive. 

După precizarea rolului ce-l are componenta somatică în explicarea 
simptomelor depresive, depresia odată diagnosticată impune introducerea unui 
tratament timoleptic. 

Persoanele în vârstă suferind de boli cardiovasculare severe, prezintă o rată 
crescută de mortalitate datorită netratării componentei depresive a bolii lor. 

Pacienţii cunoscuți ca având o boală depresivă în antecedente, cu sau fără 
caracter recurential, în prezența unui proces malign concomitent, la reintroducerea 
medicatiei antidepresive pot dezvolta tablouri clinice mai particulare (agitaţie, 
amețeli, depersonalizare, iluzii), în special în cazul unor malignități oculte, încă 
nediagnosticate. 
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e Schizofrenia 

Frecvent forme de boală bipolară pretează la confuzie cu schizofrenia, mai 
ales în formele cu simptomatologie psihotică Kurt-Schneideriene de rangul întâi. 
În general bolnavul afectiv, cel bipolar în speță în faza maniacală, oricât de atipic 
s-ar prezenta ca simptomatologie clinică, reţine caracteristica generală de pattern 
afectiv, deosebită de cea de pattern schizofrenic a bolii. 

Consecința unei erori de diagnostic este de ordin terapeutic, simptomele 
depresive înrăutățindu-se ca aspect şi evoluţie sub terapia cu neuroleptice, neluând 
în consideraţie riscurile dischineziei tardive, a consecințelor în plan vocational şi 
social şi chiar riscul suicidar — rezultând din starea depresivă netratată. 


e Tulburarea schizoafectivă 

Mulţi pacienți afectivi, dar mai ales bipolari, care în faza lor expansivă 
prezintă simptome Schneideriene şi Bleurleriene, pot fi confundați cu bolnavii de 
psihoză schizoafectivă. 

Mai ales bolnavii afectivi care prezintă comorbiditati de uz şi abuz de 
substanțe psihoactive pot prezenta tablouri clinice derutante, cu multe fenomene 
psihotice şi confuzionale — floride. De asemeni, formele mixte de boală bipolară 
pot preta la asemenea confuzii. 

Tratamentul cu neuroleptice trebuie rezervat numai cazurilor cu fenomene 
psihotice flagrante si oricum dublate cu medicatie antidepresivă sau ortotimizantă 
adecvată. 


11. 11. PROGNOSTICUL BOLILOR AFECTIVE 


Studiile prospective cu o durată de 2-20 ani, după un episod depresiv 
“index”, sugerează că 5-27 % din pacienţii suferind de o boală depresivă majoră s- 
ar croniciza. Cronicizarea ar surveni după o recădere consecutivă unei ameliorări 
iniţiale. 

În sensul stipulat de DSM-IV, cronicizarea şi caracterul remisiv s-ar regăsi 
sub următoarele etichete diagnostice: 

e depresie majoră recurenţială cu remisiune completă interepisodică si _ 
fără distimie; | 

e episod depresiv major recurential fără remisiune interepisodică, dar. 
fără distimie; 

e episod depresiv major recurential cu remisiune interepisodică dar 
suprapusă pe o tulburare distimică (“depresia dublă”); 

e depresia majoră recurenţială fără remisiune interepisodică. 

De aici putem concluziona că formele de depresie unipolară au o tendință 
mai mare la cronicizare. 
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tratament, 25 % din pacienţii remişi în primul an de tratament au recăzut în 
= primele 3 luni ulterior. După un prim episod depresiv, persoana respectivă 
- prezintă un risc de 50 % de a recidiva din nou. După două episoade depresive, 
de a dezvolta un treilea episod este de 70 %, după al treilea episod riscul 
de 80 %, iar după patru episoade riscul este de 90 %. 

Statisticele americane dau ca foarte probabilă reaparitia unui nou episod 
esiv major în proporție de 75 — 90 % la o persoană care a suferit cândva de un 
sod unic de depresie. 

Media episoadelor depresive în decursul vieţii este de patru, iar perioada de 
nisiune între episoade are tendința să scadă de la şase ani, după primele 
4 episoade la doi ani după trei episoade. 


Episoadele depresive majore au o tendință la recurenţă, chiar si sub 


Cauzele cele mai frecvente de recidivă ar fi: 

e tratamentul inadecvat; 

e persistența unor fenomene reziduale, nesancfionate terapeutic 
corespunzător; 

e întreruperea intempestivă a tratamentului, înainte de remiterea 
completă a simptomelor depresive; 

e numărul mare de recurente; 

e expresia emoțională crescută în mediul familial, discordia şi conflictele 
familiale. 


Vârsta de debut a bolii bipolare este cu 6 ani mai mică decât cea din 
depresia monopolară (M. Weissmaan). Primul episod de boală bipolară poate să 
apară la vîrsta adolescenţei si chiar a pubertatii, cu evoluţie spre forme rezistente 
la tratament. 

Durata medie a unui episod maniacal este de 5-10 săptămâni şi cea a unei 
depresii bipolare de 19 săptămâni, episoadele bipolare mixte ar avea o durată de 
36 săptămâni. 

Deşi prognozate a avea o evoluţie spre eutimie în majoritatea cazurilor, 20 
% din pacienţii cu episoade afective de tip bipolar se cronicizează, cu rata cea mai 
semnificativă în formele mixte de boală bipolară. 


11. 12. TRATAMENTUL ÎN BOLILE AFECTIVE 


11. 12. 1. TRATAMENTUL DEPRESIILOR 


Din considerente de ordin didactic, acceptăm separarea artificială a terapiei 
antidepresive în două categorii, care de altfel sunt complementare, într-o abordare 


——— —_— — —— 
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integrativă ca cea folosită în practica curentă: 
e terapia farmacologică; 
e psihoterapia. 
Avem la dispoziţie o panoplie de mijloace terapeutice foarte eficiente pentru 
fiecare fază a bolii, necesitând evident o individualizare în funcţie de 
particularitatile individului şi specificul obiectivului urmărit. 


Obiective terapeutice 


1. În faza inițială a tratamentului, obiectivele tratamentului urmăresc - 
remisiunea simptomelor; 

2. Prevenirea reşutelor — obiectiv în faza de continuare a tratamentului. 

3. Prevenirea recurențelor, a unor noi episoade de boală este obiectiv 
pentru faza de întreținere. 


Obiectivele specifice urmăresc strategii specifice , care se referă cu 
exactitate la hotărârea tipului de tratament administrat şi a alegerii locului unde 
demarează actul terapeutic (spital, clinică ambulatorie, la domiciliu sub 
supraveghere de specialitate). 

Factorii care decid luarea unei asemenea hotărâri ţin de : 

e riscul suicidar al pacientului; 

e gradul de complianta şi capacitatea de a forma o alianță terapeutică cu 
medicul; 

e nivelul resurselor psihosociale; 

ə nivelul afectării sale funcționale. 

Se aleg apoi modalitățile de tratament pentru faza acută de tratament — 
medicatia farmacologică, psihoterapie, combinarea celor două forme de terapie, 
terapie electroconvulsivantă). 

Alegerea alternativelor terapeutice este un pas important în definirea unui 
plan terapeutic cu obiective precise. 

Avem la dispoziţie mai multe opțiuni: 

e terapia medicamentoasă, 
e psihoterapia; 
© terapia combinată. a 

Medicamentele antidepresive diferă in compoziție chimică, în — 
farmacochinetică şi interacțiunile cu alte substanțe farmacologice, cu efectele 
adverse ce le pot induce. 

Psihoterapiile au aceleaşi obiective, ca cele expuse la începutul acestui 
capitol (remisia simptomelor, reechilibrarea psihosocială, prevenirea reşutelor şi a 
recurentelor). 

> Terapia cognitivă este de evitat la cei cu atitudini disfunctionale. 
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> Terapia interpersonală este mai putin eficientă la cei cu probleme 
nerezolvate şi situații interpersonale tensionate. 
> Se preferă terapiile de scurtă durată (cu limitare a timpului şi cu trasarea 
unor obiective clare). 
; Terapia combinată foloseşte terapia farmacologică ca o terapie de 
deschidere şi vizează şi ea trei căi de dezvoltare a unei bune relaţii terapeutice 
4 prin: 
e reducerea simptomelor depresive şi aplicarea unor măsuri simple de 
psihoterapie; 
e creşterea rolului psihoterapiei pe măsură ce terapia medicamentoasă 
învinge primele obstacole, 
e adecvarea dozelor medicamentoase după un răspuns parțial pozitiv la 
psihoterapie. 
A Acest tip de abordare terapeutică este valabil pentru cazurile de intensitate 
medie. 

Pentru cazurile de depresie majoră se intervine de la început cu 
chimioterapie antidepresivă, după care se va decide oportunitatea modalității de 
continuare a tratamentului ( în monoterapie sau în terapie combinată). 

Oricum, medicatia rămâne o terapie de necesitate pentru cazurile de 
intensitate medie / severă cu tendințe de cronicizare şi cu recurențe anterioare 
frecvente. In depresiile severe, evident că folosirea exclusivă a psihoterpiei nu 
este oportună, medicatia trebuie continuată in cure prelungite de întreținere, cu 
asociere şi susținere psihoterapeutică, când şi unde este socotită a fi oportună. 


Selectarea unei opțiuni terapeutice secundare este condiționată de lipsa de 
răspuns terapeutic, de intoleranța la produsul chimioterapic, reconsiderarea 
diagnosticului diferenţial pentru o eventuală boală fizică ocultă sau investigarea 
unei toxicomanii comorbide. 

Dintre opțiunile comune se poate recurge la ajustarea dozelor medicatiei 
princeps, extinderea duratei de tratament, adăugarea unui al doilea medicament cu 
acelaşi profil de efecte, selectarea unei alternative terapeutice (medicamentoase 
sau psihoterapice). ae 

rincipalele Clase de antidepresivă sunt folosite în mod curent cu indicaţiile 
fee NO Te oo ee Settee nor. afecte 
terapeutice maxime, cu minimum de inconveniente şi efecte secundare. 

Triciclicele şi tetraciclicele sunt blocanti ai recaptării norepinefrinei, iar unii 
(cum e cazul clomipraminei) au şi efecte de blocare a receptorilor 5-HT (5- 
hidroxitriptamină), cu excelente efecte nu numai asupra fenomenelor depresive ci 


şi a simptomelor obsesiv-compulsive prin efectul serotonergic. 
Toate triciclicele au acelaşi profil de efecte secundare, mai ales în cazul 


æl amitriptilinel, care este de altfel un excelent antidepresiv, la peste 40 de ani de la 
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sinteza acestei molecule (in 1958 — Rolanad Kuhn) fiind încă folosit pe scară largă 
în tratamentul formelor severe şi medii de depresie (în doze de 100-200 mg/zi. 


— Marele inconvenicit al amitriptilinei constă în cardiotoxicitatea sa prin 
efectul “quinidine — like” cu prelungirea intervalului QT peste 0,5 sec., ceea ce ar 
favoriza producerea unor tulburări de ritm ventricular, la persoanele cu leziuni 


atrio-ventriculare. 

Datorită efectului anticolinergic, şi (imipramina | sunt 
contraindicate la persoanele în vârstă pentru efectul de agravare al tulburi or de 
memorie şi riscul producerii retentiei acute de urină. 

Antidepresivele din generația secundă şi terțiară sunt heterogene ca 
structură chimică şi acțiune terapeutică. 

E josie un antagonist al receptorilor 5-HT2 (5 — hidroxitriptamina, 
că efecte sedative puternice, motiv pentru care este administrat seara în vederea 
inducerii efectului hipnotic pentru depresivii suferind de insomnie. Datorită 
efectului de blocare a receptorilor oj-adrenergici ar putea cauza pri priaprism, o 


complicatie nedorită care necesită întreruperea tratamentului gi intervenție 


terapeutică de specialitate. 
[afzodoalte n derivat odonei cu efecte antidepresive bun: „lipsit 
| de ele anticolimergice, dar ineficient în atamentul sie de anic J 
un produs lipsit de efecte sedative, anticolinergice şi 
cardiotoxice, cu o bună toleranță biologică şi o bună eficiență terapeutică, 
comparabilă cu a triciclicelor. 


Din aceeaşi categorie a antidepresivelor de generaţia a doua şi a treia fac 
parte şi inhibitorii selectivi ai recaptării serotoninei (Fluoxetina, Sertraling, 


Paroxetina Fluvoxamina, Citalopram), care au atat efecte antidepresive bune cât 
ȘI efecte antianxioase si multiple indicaţii în tulburările anxioasg, post-traumatic 
stress disorder, tulburarea obsesiv-compulsiva, comportamente agresive, tulburări 
ale controlului impulsurilor etc. 

Tianeptina (Coaxil) este un triciclic care ar avea şi efecte de inhibare a 
recaptării serotoninei. i 

Toți ISRS produc efecte secundare de tip digestiv (greturi, vărsături, diaree - 
etc.). fluoxetina şi paroxetina ar inhiba CYP izoenzima 2D6, in timp ce . 
fluvoxamina ar inhiba CYP izoenzima 3A4. ; Se 

Venlafaxina inhibă recaptarea serotoninei, a norepinefrinei şi în mai mică 
măsură a dopaminei şi este eficientă în depresiile refractare. É 

Nefazodona pentru efectul său de nesupresie a somnului REM evită 
fenomenul de rebound al REM, asigurând un somn bun şi odihnitor. 

Mirtazapina seamănă structural cu mianserina şi antagonizează 5 — HT; şi 5 
— HT; receptorii serotonergici, precum şi receptorul adrenergic presinaptic 02, 
ceea ce o face utilă în tratamentul depresiilor psihotice şi al stărilor de hiperemezis 
prin blocarea seceptorilor serotonergici 5 — HT3. 


O jsunt medicamente antidepresive, foarte eficiente, dar_cu limitări 
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rgă 


destul de importante din cauza interferenţei cu ceilalți antidepresivi, dar mai ales 
din cauza riscului de hipertensiune_arterială_paroxistică, produsă prin inpestie 
Concomtenté a alimentelor cu un conținut în tiramină Graz, can carne etc.). 

ele mai uzitate pentru efectele lor antidepresive “S Sunt: phenelzine 
(iproniazida), tranilcipramina (Parnate) si Selegilina. 
i Tranilcipramina este folosită cu bune rezultate în formele rezistente de 
boală bipolară şi în formele de depresie atipică. 
Selegilina este un inhibitor de mono-amino-oxidază fi, ceea ce o face mai 
puţin toxică în ce priveşte efectele cardiovasculare, iar prin proprietăţile sale 
antioxidante, in doze de 10mg/zi, împiedică progresiunea modificărilor 
neurodegenerative din boala Parkinson. Ar avea şi efecte antidepresive, dar în 
doze mai mari de 30 mg/zi, cu riscul efectului tiraminic. 

Un inhibitor MAO reversibil, deci lipsit de nocivitatea celorlalte produse 
IMAO, ar fi Moclobemida, un bun antidepresiv în monoterapie sau chiar în 
asocierea cu un alt antidepresiv în tratarea depresiilor refractare, cu prudenta 
impusă folosirii IMAO. 

Terapia cu agenți antimanici se dovedeştea fi utilă şi în terapia depresiilor 
refractare, a prevenirii şi reducerii recurentelor afective, atât în boala bipolară, cât 
şi în tratarea şi prevenirea stărilor depresive monopolare. 


Gub fo rmă de carbonat, mai ales), este eficient terapeutic şi profilactic 


„în concentrații sericg de 0.6 — 1,2 mEq/L. Toxicitatea litiului se manifestă la 


concentra ii suj rioare se 1,5 mE VL (cu fenomene de ataxie, Garin. dizartrie, delirium). 
ul_lor_ortotimizant sunt 


fcarbamazepinassi Sarr de sodiu. De asemeni, pe aere moderne 
ca Tamotrigina şi Gabapentina sunt utile mai ales in ie, combinaté si cu 
manifes e 


manifestări depresive.. 
- Brocenjii de canal de calcju şi-au găsit o indicație utilă în cazurile de boală 
bipolară refractară. 


Verapanilul (în doze de 360 — 480 mg/zi) este folosit in special în boala 
bipolar E 

Medicamentele antipsihotice sunt folosite mai ales în tulburările bipolare cu 
sau fără fenomene psihotice. 
Benzodiazepinele sunt folosite preferenţial în boala bipolară. 
Hori onii tiroidieni sunt folosiți de asemeni p în tratamentul depresiilor 


Psihochirurgia este practicată, mai ales în cazurile de boală bipolară 
refractară, prin tractotomie subccaudată stereotactică, prin implantarea unor 
electrozi la baza nucleului caudat într-o zonă selectată cu precizie. 


Terapia electroconvulsivantă este una din cele mai vechi şi sigure metode 
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i in 1937. La 
început pentru tratarea schizofreniei, ni de 
cazuri de depresie, mai ales refractară 


şi Ta persoanele cu multi; He tare — TEC se 


bidirecțională durata de STOARN 2 milisecunde aplicată pe emisferul non- 
dominant sau cu electrozi bilaterali — bitemporal — cu producerea unei crize 
convulsivante de 20-150 milisecunde. Indicatia de electie este depresia refractară 
la antidepresive. Mania ar fi a treia recomandare a curelor de TEC, mai ales în 
formele de depresie bipolară sau de manie supraacută. 


11. 12. 2. TRATAMENTUL FARMACOLOGIC AL DIFERITELOR 
FORME CLINICE DE DEPRESIE 


1. Tulburarea majoră depresivă monopolară 

Toate antidepresivele în uzul actual sunt eficiente. 

Triciclicele, deşi eficiente terapeutic, trebuiesc evitate la persoanele cu 
probleme cardiace şi tulburări urinare (risc de retenție urinară). 

Noile antidepresive (ISRS), au un spectru redus de efecte secundare şi sunt 
preferate în administrarea la pacienţii cu tulburări de bloc atrioventricular si 
sechele recente de infarct miocardic. 

Cele mai eficiente antidepresive rămân triciclicele, cu amitriptilina, 
desipramina, clomipramina în top — mai eficiente ca ISRS, chiar dacă paroxetina 
promite bune efecte în formele asociate cu anxietate. 

formele psihotice de depresie se pot asocia antipsihotice moderne 
(Rispolept, Zyprexa), dar Amoxapina este preferată de unii clinicieni americani, 
ca și Clozapina de-altfel, care se bucură de o excelentă reputaţie terapeutică, mai 
puţin riscurile hematologice. 


2. Tulburarea distimică 

Răspunde la fel de bine la toate categoriile de antidepresive, inclusiv la - 
tianeptină (ticiclic atipic). 

În depresia dublă, TEC (terapia electroconvulsivantă) a dat rezultate bune, 
cu inconvenientul unor simptome reziduale, ce prezintă risc de reşută în perioada 
de 1 an după administrarea TEC. 

Combinarea diferitelor terapii cu medicatia ar garanta o stare de remisiune 
convenabilă cu prevenirea fenomenelor depresive suprapuse fondului distimic 
(depresia dublă). 
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3. Depresia recurentă de scurtă durată 
Antidepresivele nu ar avea efectul scontat în prevenirea recurentelor acute 
(Angst). Litiul se dovedeste mai eficace, fiind mai bine probat terapeutic, decât 
celelalte stabilizatoare de dispoziție. Depresia recurentă ar fi, după Angst, o 
depresie ca formă de manifestare, dar cu trăsături de bipolaritate (recurenţă), ceea 
ce o face mai eligibilă pentru terapia cu litiu şi anticonvulsivante. 


4. Tulburarea afectivă sezonieră 

Beneficiază de terapia cu expunere la surse de lumină artificială, de 
minimum 2500 lux, plasate la 1m distanță de subiect. 

Remisiunile cele mai bune se obțin cu 10 000 lux, pentru 30 minute de 
şedinţă în expuneri cotidiene, cu riscul reşutei, la întreruperea terapiei cu lumină 
timp de 3 zile consecutiv. 

“Crepusculul matinal”, cu creşterea progresivă a intensității luminoase şi cu 
declanșarea sursei de lumină, înaintea trezirii pacientului, nu se dovedeşte a fi mai 
eficient ca terapia standard. 

Pentru a fi mai eficientă terapia cu lumină, fasciculul luminos trebuie 
direcționat spre retină, de unde ar intra în funcțiune circuitele de declanşare a 
secreției de melatonină. Rezultatele cele mai bune se obţin, începând cu a doua 
săptămână de tratament. 

Depresia non-sezonieră nu răspunde, la fel de bine ca depresia sezonieră, la 
terapia cu lumină, iar pacienţii cu forme cronice de depresie şi cu exacerbări de 
toamnă-iarnă, par a beneficia în egală măsură cu cei suferind de depresie 
sezonieră. 

Nu există risc de afectare a retinei la persoanele expuse la lumina artificială 
internă, doar în unele cazuri se pot produce viraje maniacale, la pacienții bipolari, 
ca şi în cazul celor trataţi cu antidepresive. 

Fluoxetina, moclobemida, tranilcipramina, bupropiona sunt cel puţin la fel 
de eficiente ca şi terapia cu lumină, la aceşti pacienți. 


11. 12. 3. TERAPIA DE ÎNTREȚINERE ÎN DEPRESIA UNIPOLARĂ 
(profilaxia recurentelor) 


Uzual, se recomandă continuarea, cu cel puţin 6-9 luni a tratamentului 
antidepresiv, după un prim episod de depresie majoră monopolară. 

Chiar şi cu această măsură de precauţie există un risc de 50 % de recurenţă, 
în primii doi ani de la un episod depresiv major. 

Decizia terapeutului de a opri administrarea tratamentului de întreţinere 
comportă o mare responsabilitate. 
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Fireşte că pacientului îi revine rolul principal în luarea unei asemenea 
decizii, după o informare corectă făcută de terapeut. Chiar şi în aceste condiții, 
prejudecata aparentei dependențe de terapie si conotatia stigmatizantă a necesității 
continuării tratamentului, îl conduc pe pacient la o atitudine de non-complianfa. 

Ecuația risc / beneficiu, în continuarea tratamentului antidepresiv este un 
factor major de decizie. 

În cazul episoadelor de intensitate medie, riscul recăderii este mai mic. În 
cazul unui episod major cu complicaţii vitale (tentativă de suicid), sau urmări 
dezagreabile în plan socio-familial (divorţ), sau socio-profesional (dificultatea 
continuării activității profesionale), riscul de recurenţă este în mod substantial 
mărit. Reducerea graduală, progresivă a dozelor de antidepresive, în comparaţie 
cu o întrerupere bruscă a tratamentului, ar fi un factor suplimentar de risc, în cazul 
celei din urmă eventualități. 

Trialuri recente, efectuate la pacienți cu 3 sau mai multe episoade depresive 
în antecedentele lor, chiar şi după 5 ani de remisiune; au prezentat recăderi la 
întreruperea curei cu antidepresive. Mai mult, surse de înaltă competență în 
domeniu, recomandă continuarea pe perioade indefinite a tratamentului 
antidepresiv, pentru evitarea recurenfelor, în cazul depresiilor majore monopolare 
recurențiale. 

Se recomandă in condiții ambulatorii, continuarea tratamentului 
antidepresiv, cu terapie electroconvulsivantă, fără spitalizare şi cu menţinerea 
pacientului în ambientul socio-familial de funcţionare optimă, ceea ce ar mări 
complianța pacientului faţă de terapie şi evitarea recăderii pe lungi perioade de 
timp. 

Complianta pacientului, față de psihoterapie este mai bună, ca cea față de 
farmacoterapie, teama nejustificată faţă de medicaţie fiind principalul factor 
motivational al acestei situații. 


11. 12. 4. TRATAMENTUL ANTIDEPRESIV LA COPII ŞI 
ADOLESCENȚI 


Triciclicele ar fi mai greu acceptate de tineri, din cauza fenomenelor . 


secundare, iar metabolizarea lor ar favoriza mai degrabă, administrarea - 


antidepresivelor moderne (ISRS). 

Datorită faptului că depresiile la copii și adolescenți sunt acompaniate 
deseori de fenomene atipice, ar fi de preferat folosirea IMAO în mai mare 
măsură, decât triciclicele. 

Dacă starea clinică a pacientului o permite, este de preferat începerea 
tratamentului cu psihoterapie individuală şi / sau familială. 
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11. 13. TRATAMENTUL FARMACOLOGIC AL TULBURARILOR 
BIPOLARE 


11. 13. 1. TRATAMENTUL MANIEI ACUTE 


Deşi, terapia modernă a tulburărilor afective, inclusiv a celor din spectrul 

`- bipolar, implică uzitarea terapiei combinate (farmacologice şi psihoterapice într-o 

. formulă integrativă, în care dozarea, alegerea momentului oportun a alternării 
secvențiale şi a algoritmurilor farmacologice celei mai adecvate stări acute, 

: subacute sau cronice a pacientului, în combinaţie cu psihoterapia, care sub o 
formă sau alta este o preocupare prioritară), progresele farmacologiei moderne , 
petrecute în ultimii ani, au schimbat radical configurația schemelor de tratament 
aplicate si la această categorie de bolnavi în momentul de față. 

Bolnavul maniacal este în sine o mare urgenţă psihiatrică, prin caracterul 
imperios de intervenție terapeutică. 

Empiric, neurolepticele care aveau efecte salvatoare şi le mai au încă, sunt 
evitate chiar şi în faza acută sau supraacută (de furor maniacal), în conformitate cu 
recomandările cele mai recente ale psihiatrilor Nord-Americani. 

Dintre agenții antimanici de electie (first-choice), litiul carbonic este primul 
recomandat, atât pentru tratamentul maniei acute, cât şi al profilaxiei recăderilor, 
în doze care să realizeze concentrații plasmatice eficiente între 0,6-1,2 mEq/L. 
Eventual, Robert M. Post (unul din experții cei mai prestigioși în terapia bolilor 
afective), recomandă creşterea dozelor de litiu, până aproape de pragul de 
toxicitate (1,5 mEq/L). 

Pentru sedare se preferă benzodiazepinele, cu acţiune rapidă şi de mare 
eficacitate, având şi proprietăți anticonvulsivante, ca: lorazepam (Antivan), in 
doze de 4-6 mg/zi si chiar mai mult în injectare i.m. sau clonazepam în doze de 4- 
8 mg/zi. Aceste benzodiazepine de mare potenţă terapeutică ar acţiona selectiv la 
nivelul receptorilor centrali de tip benzodiazepinic, prin care receptorii GABA pot 
fi modulati pentru facilitarea influxului ionilor cloridici şi realizarea unei inhibifii 
neuronale. 

Carbamazepina, un alt agent antimanic foarte eficient, ar avea acces doar la 
nivelul receptorilor benzodiazepinici de tip periferic. 

Acidul valproic, în doze de 750-2000 mg/zi, conducând la concentraţii 
plasmatice de 50-120 ug/ml, este un medicament anticomitial eficient şi un 
antimanic de excepție, considerat de mulţi clinicieni de peste ocean ca fiind cel 
mai puternic agent antimanic. Încărcarea orală rapidă cu acid valproic sub formă 
de divalproex (sare dublă a acidului valproic), se foloseşte în doze de 15-20 mg/K 
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corp, din prima zi de tratament cu o bună toleranță şi cu apariția rapidă a efectelor 
terapeutice benefice. Concentraţii plasmatice peste 45 ug/ml au dovedit efecte 
terapeutice prompte, foarte necesare în cazul acestor pacienţi foarte turbulenti. 

Carbamazepina, un anticonvulsivant puternic, asociată litiului poate fi 
administrată în doze de 600-1800 mg/zi, cu realizarea unor concentraţii serice de 
4-12 pq/ml.  Carbamazepina ar induce stimularea producerii unor enzime 
hepatice, ceea ce ar necesita titrarea concentraţiilor de carbamazepină şi ajustarea 
dozelor de administrare orală, de cele mai deseori cu creşterea acestor doze. 

Acidul valproic şi carbamazepina au fost folosite în combinaţie, pentru 
tratarea epilepsiei, dar date preliminare dovedesc eficientă această combinaţie şi în 
tratamentul acut și profilactic al formelor de boală bipolară refractară. Aceste 
medicamente au efecte antimanice şi stabilizatoare de dispoziţie, ceea ce le 
conferă un rol important, în continuarea tratamentului şi în faza postmaniacală sau 
eutimică, pentru profilaxia recăderilor. Mai mult, cercetătorii din domeniu, arată 
bunele rezultate in preventia recurențelor depresive, ceea ce încă nu a fost dovedit 
în unele trialuri efectuate în tara noastră. 

Până nu demult antipsihoticele tipice (standard), erau folosite pentru 
tratarea maniei acute (fenotiazinele, tioxantenele, dar mai ales butirofenonele, 
prin reprezentantul princeps — haloperidolul). 

Haloperidolul , bine cunoscut pentru psihiatrii cu experienţă clinică, s-a 
dovedit a fi un excelent agent antimanic şi din pragmatism (unii îl recomandă 
rutinier sau circumstantial), continuă să fie folosit şi astăzi în unele țări, inclusiv în 
țara noastră, cu bune rezultate de moment. 

Haloperidolul — antagonist al receptorilor dopaminergici — folosit în tratarea | 
cazurilor de schizofrenie (în faza acută psihotică), ca şi a pacienţilor maniacali, în 
doze de 40-60 mgr/zi s-a dovedit la fel de eficient ca în regimul terpeutic de 100 
mg/zi (R. Post). 

Efecte adverse foarte dezagreabile, cu toată descreşterea agitatiei 
psihomotorii la pacienții mai sus menționați, sunt dublate de toxicitatea mare a 
acestui produs asupra nucleilor bazali, cu risc de dischinezie tardivă, sindromul i 
neuroleptic malign şi sporadic raportarea unor leziuni organice reversibile şi 
chiar ireversibile în asociere cu litiu. i 

Deci, prudenţă în asocierea haloperidolului cu litiu, când nu avem altă. 
alternativă de moment. ta 

În schimb, antagonistii serotonin-dopaminergici, din clasa “antipsihoticelor 
atipice”, se bucură de o bună reputaţie terapeutică, în ciuda costurilor ridicate, ~ 
pe care le implică folosirea acestor medicamente. 3 

Aceste medicamente exclud riscul apariției efectelor extrapiramidale, 
inclusiv a mult temutei dischinezii tardive produse de antipsihoticele standard, ca 
să nu mai amintim riscul depresiei farmacogene induse de toate neurolepticele, 
dar mai ales de haloperidol, iar la persoanele în vârstă, prin efectele 
anticolinergice, ar mări riscul apariţiei fenomenelor de declin cognitiv. Ori de 
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câte ori se impune necesitatea folosirii unei medicaţii antipsihotice adiționale, se 
recomandă în toate diagramele oficiale de standardizare a schemelor terapeutice, 
folosite în lumea întreagă, recurgerea la aceste antipsihotice, recent introduse în 
practica clinică, in plus ele având şi efecte ortotimizante (stabilizatoare de 
dispoziţie). 
g Clozapina, demonstrează în mod particular eficacitate deosebită la pacienții 
"cu forme bipolare I refractare, cu manifestări de manie disforică sau reciclare 
rapidă sau ultrarapidă. Marele inconvenient (leucopenie şi chiar aganulocitoză) 
nu trebuie omis si din această cauză este necesară monitorizarea hematologică 
săptămânală. 
. Alfi agenţi terapeutici de tip antagonic dopamin-serotoninici, dovedesc o 
bună eficacitate în tratamentul maniei acute şi al profilaxiei recăderilor sau 
„virajelor depresive. 

Olanzapina şi sertindolul ar avea mai puţin efecte sedative; clozapina, 
seroquelul şi sertindolul n-ar produce creşteri a prolactinei, iar ziprasidona n-ar 
induce creşteri în greutate la pacienţii în tratament cu acest produs. Efectele 
antidepresive ale acestor antipsihotice atipice au fost corelate de unii cercetători 
cu efectele terapeutice excelente asupra simptomelor negative. 

Trimipramina, cunoscută ca un vechi antidepresiv, cu peste 20 de ani de uz 
clinic, dovedește , în urma unor cercetări foarte recente, efecte moderate de tip 
antagonic asupra receptorilor Dz şi D4, asemănătoare cu clozapina. În studii 
deschise, deja efectuate în SUA, trimipramina şi-a dovedit eficacitatea în 
monoterpie, în tratarea unor episoade acute de schizofrenie şi depresie psihotică. 
Ca o consecinţă a efectelor sale de antagonizare a receptorilor Dz şi D4, ca şi a 
calitatatilor sale antidepresive, se preconizează folosirea trimipraminei la pacienţii 
bipolari cu forme refractare de depresie cu reciclare rapidă. 

Verapamilul, blocant de canal de calciu, a fost folosit, până nu de mult, ca 
agent antimanic, dar tinde să fie înlocuit cu un alt inhibitor de tip-L al canalelor de 
calciu: Nimodipina (Nimotop), cu penetranță mare în neuronii sistemului nervos 
central, cu un bun profil anticonvulsivant şi cu efecte de blocare a hiperactivitafii 
induse de cocaină. Indicatia de electie a nimodipinei ar fi însă o formă gravă şi 
rebelă de boală bipolară cu reciclare ultrarapidă, cu fluctuații în decursul a 24 ore 
de mare rapiditate şi imprevizibilitate a unor conduite paradoxale şi riscante, atât 
pentru pacient, cât şi pentru anturaj. 

Lamotrigina, anticonvulsivant recent introdus în terapia comifialitatii, 
dovedeşte efecte antidepresive şi stabilizatoare de dispoziţie. Se poate administra 
în monoterapie, în doze de 25 mg/zi în primele 2 săptămâni şi apoi 50 mg/zi, 
pentru următoarele 2 săptămâni. Dozele pot fi înjumătăţite în cazul folosirii 
concomitente a acidului valproic. 

Gabapentina, are bune efecte de stabilizare a dispoziției, prin acţiunea sa 
asupra mecanismelor de transport mono-aminic, ce ar duce la creşterea 
concentratiilor cerebrale de GABA. 
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Topiramatul, un anticomiţial folosit in epilepsiile refractare, are proprietăți 
stabilizatoare de dispoziţie în tulburarea bipolară cu reciclare rapidă, cu efecte mai 
bune, mai ales antimanice. 


11. 13. 2. TRATAMENTUL DE ÎNTREȚINERE AL TULBURĂRILOR 
BIPOLARE 


Frecvența crescută a recurenfelor afective, ca si severitatea accentuată a 
acceselor, precum şi scurtarea fazelor de latenţă asimptomatică (eutimie), a 
fiecărei recurențe, constituie motive întemeiate de a continua tratamentul cu 
stabilizatoare de dispoziţie, după remisiunea episoadelor acute de manie sau boală 
bipolară. 

Se recomandă, folosirea unor diagrame structurate ingenios, dar 
consumatoare de timp (Robert Post), care să permită urmărirea în timp a 
răspunsului terapeutic, cu includerea unor scale de cuantificare a simptomelor şi a 
evenimentelor de viață mai importante. 

Litiul este un excelent agent antimanic şi un medicament eficient pentru 
profilaxie. Concentraţiile în perioada post-manică pot dovedi o bună eficienţă şi în 
concentraţii de 0,5-0,8 mEq./L. Rata recăderilor la pacienții tratați cu săruri de 
litiu în concentraţii de 0,4-0,6 mEq./L, este de 3 ori mai mare, decât la cei având 
concentrații de 0,8-1 mEq./L. Cu cât scade concentrația fracțiunii T4 a tiroxinei 
indusă de litiu, se amplifică severitatea depresiei şi a recidivei, de unde importanța 
monitorizării concomitente a litiului si a fracțiunii T4, la intervale de o lună sau 
mai des dacă terapeutul consideră oportună această strategie. 

Carbamazepina, acidul valproic (mai ales valproexul), lamotrigina, 
gabapentina dovedesc bune calități profilactice. 

Preparatele de tiroidă, în doze moderate, pentru evitarea unor asocieri 
toxice, trebuie administrate cu prudenţă, mai ales, în curele profilactice de lungă — 
durată, unde se preferă fracțiunea izomerică T4. 

Datorită efectului lor antimanic pe termen scurt şi antipsihotic pe termen — 
lung, față de simptomele pozitive şi negative ale schizofreniei, antagonistii 
serotonin-dopaminergici îşi dovedesc utilitatea în profilaxia tulburărilor afective şi 
schizoafective. i 

Efectele adverse ale litiului. Litiul afectează funcția tiroidiană, prin diferite 
mecanisme, fiind folosit cândva şi ca tratament antihipertiroidian. Litiul É 
diminuează uniform concentrațiile de T3 şi T4 in plasmă si creşte concentrația 
TSH. Funcțiile renale sunt parțial afectate cu riscul apariției unui diabet insipid, 
iar nefrotoxicitatea poate fi evitată prin administrarea unor doze fractionate de — 
litiu (2-3 prize / zi). : 
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Efectele cognitive adverse retin atenția specialiştilor în ultima vreme, fiind 
puse mai degrabă pe seama unei posibile hipotiroidii, indusă iatrogenic sau a unei 
depresii coexistente.  Ariceptul s-a dovedit util în cazurile de scădere a 
randamentului intelectual, la pacienții în cure cronice de litiu. 

Litiul poate precipita sau exacerba psoriazisul şi acneea. Lamotrigina in 
combinaţie cu litiul poate produce o reacție dermatozică de tip “rash”, care in 
cazuri rarisime ar avea evoluție letală (sindromul Lyell). 

Asocierea litiului cu carbamazepina ar produce efecte hepatotoxice. 


Tratamentul virajului depresiv în cursul tratamentului cu litiu sau alți 
stabilizatori de dispoziţie 


Înaintea creşterii dozelor de antidepresive, în cazul pacienților bipolari 
non-responsivi, se recomandă potenfarea efectului antidepresiv cu preparate de 
tiroidă (T; în doze de 25 ug/zi, în administrare unică matinală. 

Litiul este cunoscut ca având efecte de potentare, în special la pacienții cu 
depresii monopolare, a antidepresivelor din clase variate (triciclice, heterociclice, 
IMAO). 

Se poate trece la un alt antidepresiv, cum ar fi un IMAO, dupa un interval 
de “wash-out” (pauză), de 2-4 săptămâni, datorită riscului mai mic de reciclare 
rapidă sau accelerare a ciclurilor. Triciclicele sunt răspunzătoare de apariția mai 
frecventă a reciclărilor rapide, care pot deveni refractare terapeutic, chiar şi la 
litiu, ceea ce impune necesitatea introducerii în tratament a unui stabilizator 
secundar sau chiar terțiar (lamotrigină, valproat sau blocantul de canal de calciu 
—nimodipind). ISRS ar induce în mai mică măsură reciclări rapide, dar impune 
prudență si monitorizare clinică atentă. 

Se pot folosi în caz de eşec al tratării depresiei, bupropiona (agonist 
dopaminergic), în combinaţie cu venlafaxina (cu efecte agoniste serotonergice şi 
noradrenergice). 

Eficacitate antidepresivă, fără risc de reciclare rapidă, ar avea-o 
bromocriptina (agonist dopaminergic), folosit în tratamentul pacienţilor 
parkinsonieni, cu profil antidepresiv ca eficacitate egală cu a imipraminei. 

Un agonist dopaminergic înrudit — Trivastal (Piribedil), a fost folosit cu 
bune rezultate la depresivii bipolari refractari la alte terapii sau prezentând risc de 
accelerare a ciclurilor, în cazul folosirii triciclicelor sau policiclicelor. 

Deprivarea de somn, cu efect antidepresiv pe termen scurt, a fost utilizată ca 
terapie adjuvantă şi pentru stimularea obținerii mai rapide a unui răspuns 
antidepresiv. 

La pacienţii cu depresie bipolară, unde există o tendinţă la perturbări 
marcate a ritmicităţii circadiene, se poate încerca administrarea matinald a unei 
expuneri de terapie cu lumină artificială de 7500 lux, cu asocierea melatoninei, 
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administrată seara. 

Inozitolul, în doze de 12-16 gr/zi, a fost demonstrat recent a avea efecte 
antidepresive, antianxioase şi antiobsesionale. 

Acizii graşi omega-3, în cantitate de 9 gr/zi, au dovedit bune efecte de 
stabilizare a dispozitiei cu viraje depresive, la pacienţii bipolari comparati cu lotul — 
de control. 


Tratamentul virajului maniacal în timpul tratamentului 
profilactic cu litiu sau alti stabilizatori de dispoziție 


Printre preparatele cu cele mai bune efecte antimanice se numără 
carbamazepina şi acidul valproic, din cauza efectului lor profilactic pe termen 
lung. 

Lamotrigina, nimodipina topiramatul necesită studii suplimentare. 

Clonazepamul şi lorazepamul sunt alternative mai sigure pentru 
managementul fenomenelor maniacale acute de tipul activării maniacale, în 
comparație cu antipsihoticele standard. 

Pe termen lung, tulburările bipolare ar fi mai bine controlate de 
carbamazepină şi acid valproic. 

Utilizarea clozapinei în tulburarea bipolară şi în tulburarea schizoafectivă. 
la pacienții refractari la săruri de litiu, carbamazepină, acid valproic este deja bine 
documentată, în special la pacienţii cu reciclare rapidă şi manie disforică. 
Singurul inconvenient major îl constituie riscul agranulocitozei, de care terapeutul 
trebuie să țină cont în tot cursul tratamentului cu acest produs, excelent de altfel şi 
chiar superior, ca eficacitate terapeutică, altor antipsihotice din aceeaşi categorie a 
“atipicelor”. 

În concluzie, folosirea mai multor medicamente cu efecte sinergice sau 
complementare, sub forma tratamentelor combinate complexe, dintre care nu . 
lipsesc litiul şi celelalte stabilizatoare de dispoziție (carbamazepina, acidul — 
valproic, lamotrigina sau gabapentina şi la nevoie clozapina, pentru efectele sale - 
antimanice şi antidepresive), a permis realizarea unui obiectiv foarte important în. 
terapia bolilor afective — tratarea formelor refractare de tulburare bipolară. 


11. 14. PSIHOTERAPIA TULBURĂRILOR AFECTIVE 


Antidepresivele au devenit terapia predominantă în formele de depresie 
majoră (severă). Asertiunea, după care unele forme de psihoterapie sunt la fel de 
eficace ca farmacoterapia, nu are nici un suport clinic, dacă nu se tine cont de 
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forma, severitatea şi stadiul depresiei. 

Utilizarea combinată a celor două forme de terapie, capătă consistență şi-şi 
justifică utilitatea, pentru potențialul interacțiunii mutuale şi a susţinerii 
pacientului, cu activarea sistemului de suport social în contextul farmacoterapiei, 
„aplicate după principii clinice riguroase. 

Psihoterapia ar furniza suportul logistic, până la apariţia primelor rezultate 
_ ale farmacoterapiei. Pe măsura ameliorării clinice a pacientului, psihoterapia (in 
special cea interpersonală), ar ajuta la evidențierea şi apoi eliminarea factorilor de 
stres, ce joacă un rol etiologic important în influențarea şi perpetuarea unor stări 
+ depresive. 

E În formele uşoare sau medii, psihoterapia se poate dovedi mai eficientă ca 
- farmacoterapia, mai ales, acolo unde factorii cauzali sunt prezenți de o manieră 
- evidentă şi greu de depăşit de pacient prin resursele morale personale. 
Psihoterapiile curent folosite în tratamentul depresiilor sunt în special: 

© terapia cognitiv-comportamentală; 

e terapia interpersonala; 

e terapiile de inspiraţie psihanalitică. 


Terapia cognitiv-comportamentală 

Terapia cognitiv-comportamentală se bazează pe recunoaşterea importanţei 
‘subiectivitatii experienţelor (trăirilor) conştiente şi de asemeni, recunoaşterea 
consecințelor emoţionale ale convingerilor şi ideilor distorsionate, iraționale. 

Aharon Beck este iniţiatorul acestei terapii, având ca punct de plecare teza 
conform căreia, vulnerabilitatea spre depresie a unei persoane se bazează pe o 
filtrare negativă a propiei persoane, a prezentului şi a viitorului, datorată unui 
sistem de cognitie (percepere a realității şi procesare a datelor), specific şi anterior 
producerii evenimentelor cu rol cauzator în depresie. 

Seligman (1981) susţine că stilul cognitiv maladaptiv este de fapt o 
neputinţă (neajutorare) învățată, teză comportamentală care are şi un corolar 
practic demonstrabil. 

Brown şi Harris (1978), menţionaţi deja la supcapitolul depresiilor, atribuie 
vulnerabilitatea la depresie unui factor de “background”, ce predispune persoana 
la o reacţie depresivă şi în același timp, devine un element proeminent al tulburării 
depresive: “stima de sine scăzută” — autodevalorizarea (“low self-esteem”). 

Structurile cognitive stabile prin care este filtrată realitatea — schemele 
cognitive — sunt inflexibile şi anterioare logicii, determinând componenta 
emofional-afectiva pesimistă şi depresivă. 

O eroare cognitivă asociată frecvent cu depresia este gândirea dihotomică, 
tendinţa de a percepe lumea în tonuri extreme şi contrastante. 

Simptomele depresive sunt consecutive erorilor cognitive şi conduc la 
concluzia unui inevitabil eşec în toate sferele existențiale. 
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În esenţă, scopul terapiei cognitiv-comportamentale este: 
e să ajute pacientul să identifice si să rationalizeze situațiile negative; 
e să ajute la dezvoltarea unor scheme flexibile, ca alternative realiste la 
eşecurile din viata; 
e să promoveze învăţarea unor cognitii şi răspunsuri comportamentale 
adecvate. 

Terapia cognitiv-comportamentală este o terapie structurată de scurtă 
durată, care implică o colaborare activă între pacient şi terapeut pentru realizarea 
unor seturi precise de obiective. Orientarea întregului efort terapeutic este dirijată 
spre problemele curente şi rezolvarea lor practică. Terapia cognitiv- 
comportamentală este prin esență o terapie individuală, dar poate fi practicată şi în 
grupuri bine selectate şi în asociere cu farmacoterapie. 

Terapia comportamentală se bazează pe cercetările lui B. F. Skinner, bazate 
pe principiile condiţionării clasice şi operante (observabile) a comportamentelor 
umane, din care face parte şi învățarea rolurilor sociale, în contextul complexelor 
comportamente umane. 

Terapiile comportamentale se deosebesc de cele cognitive prin accentuarea 
legăturilor între comportamentele observabile (exteriorizabile) şi condiţiile care le 
controlează sau le determină şi rolul pe care îl joacă sistemele de recompensă şi 
pedeapsă (sanctionare) în determinarea modificărilor de comportament. Scopul 
acestei terapii este stimularea interacțiunilor pozitive cu mediul ambiental şi 
ecosistemul social şi descurajarea interacțiunilor negative care au consecințe. 
maladaptative. 


Terapiile interpersonale 

Au fost concepute de doi psihiatrii remarcabili ai ultimelor decenii: Gerald 
Klerman şi Myrna Weissman. 

În conformitate cu teoria interpersonal a lui H. Stuck Sullivan, experiențele 
interpersonale curente ale pacientului şi încercările sale de adaptare la 
schimbările mediului social, în continua prefacere de altfel şi dominat de situaţii |. 
de stres cu o mereu altă expresie, sunt elemente cruciale în anticiparea evoluției 
bolii psihice. 

Un alt factor important de influențare a reacţiilor pacientului, la un mediu. 
social cu care interacționează continuu, îl constituie natura, calitatea şi 
funcţionarea legăturilor sociale (inter-umane) de sprijin mutual şi de ataşament 
(teorie de inspiraţie existențială despre ataşament a lui Bowlby). l 

Terapia interpersonală este o psihoterapie individuală de scurtă durată, 
constând în şedinţe săptămânale de 12-16 şi având adresabilitate țintită pentru — 
tratarea depresiilor ambulatorii non-bipolare şi ne-psihotice. 

Scopurile acestei psihoterapii interpersonale sunt în linii mari: 

e reducerea simptomelor depresive şi ameliorarea stimei de sine; 


180 


e ajutarea pacientului să dezvolte strategii mai eficiente, pentru 
soluționarea problemelor sociale curente şi a relaţiilor interpersonale, 
fără intenția restructurării personalității pacientului; 

e ancorarea in spirit realist, într-o lume reală, fără fardul adaosului 
fantasmatic. 


Terapiile de orientare psihanalitică 

Terapiile de orientare  psihanalitică recunosc caracterul naturii 
_ interpersonale a depresiei, fapt remarcat încă din lucrarea referențială a lui Freud 
i “Doliul şi melancolia (1917) şi în care stima de sine este un ingredient important 
al mecanismelor de menţinere a homeostaziei afective. Însuşi Freud a remarcat că 
"vulnerabilitatea la depresie este cauzată de o dezamăgire interpersonală, petrecută 
în stadiile incipiente ale dezvoltării psihice şi care va genera o amprentă 
ambivalentă asupra relaţiilor de mai târziu. Pierderile interpersonale la vârsta 
adultă vor declanşa — după modelul psihanalitic clasic — trăiri ambivalente, 
contradictorii la nivelul eului, ce se vor manifesta prin depresie. 

Psihanaliştii de epocă târzie au reformulat teoria psihanalitică a depresiei 
sub forma unei structurări de personalitate cu o vulnerabilitate specială pentru 
depresie, datorată unei nevoi constante de dovezi de incontestabilă dragoste şi 
preţuire şi de dependenţă față de alte persoane, pentru satisfacerea gratificatiilor 
de ordin narcisic şi menţinerea valorizării de sine. 

Frustratia, generată de aceste nevoi de dependență, conduce în mod 
inevitabil la o scădere a stimei de sine şi implicit la apariţia depresiei, ştiut fiind 
faptul — confirmat şi de cognitivişti — că “stima de sine” este unul din cei mai 
importanți ingredienți ai homeostaziei afective a individului. 

Concomitent se accentuează clivajul dintre situaţia actuală a individului şi 
cea idealizată, necorespunzând principiului realităţii, ceea ce evident antrenează 
sentimentul de neajutorare, de deznădejde şi de impas depresiv. 

Deşi foarte la modă la începutul şi mijlocul acestui secol — prin durata mare 
în timp a tentativelor de modificare a unor elemente de structură caracterială a 
pacientului, precum şi datorită apariţiei unor forme de terapie farmacologică 
foarte eficiente, dublate de psihoterapii de scurtă durată de orientare cognitiv- 
comportamentală pragmatice şi operative — psihoterapia de orientare psihanalitică 
este mai putin abordată. 


181 


Terapia psihosocială a tulburării bipolare 

Tulburarea depresivă majoră a fost obiectul unor studii de cercetare 
psihofarmacologică şi fenomenologică, care au surclasat net atenția acordată din 
punct de vedere psihoterapic pacienţilor bipolari şi aceasta datorită în primul rind 
progreselor fără precedent realizate în domeniul terapiei farmacologice, în special 
cu litiu. 

Departe de a rezolva toate problemele pacientului bipolar, chiar şi la 
pacienţii complianti şi litiu-responsivi, multitudinea de probleme sociale, 
ocupaţionale, profesionale, maritale rămâne în suspensie. 

Boala bipolară se asociază frecvent cu multe probleme psihologice şi 
comportamentale de abuz de substanțe şi alcool, violență şi suicid, care rezultă din 
cauza unui tratament inadecvat. 

Non-complianta terapeutică, întreruperea oricărui fel de tratament şi chiar 
refuzul colaborării cu terapeutul măresc riscul de reşută. 

Psihoterapia combinată cu terapia cu litiu şi alți stabilizatori de dispoziție 
au optimizat în mare măsură prognosticul bolii la bipolarii non-complianti. 

Psihoterapia asociată are şi beneficii educaţionale, putând ajuta pacientul şi 
familia să deceleze simptome de avertizare a iminenţei unei manii, cu posibilitatea 
intervenţiei rapide, sau să ajute la identificarea problemelor ce ar putea exacerba 
sau precipita decompensările. 

Au fost create metode de intervenţie psihoterapeutică ambulatorie şi de 
scurtă durată, cu obiective bine definite, inspirate din experiența acumulată cu 
terapia familială a altor categorii de pacienți problematici (schizofrenici, de 
exemplu). 

Pachetul terapeutic propus de Basco şi Rush (recomandat de Hirschfeld), ar — 4 
avea ca obiectiv: E 

e educarea pacientului referitor la boala bipolară; i 
e învățarea unor abilități cognitiv-comportamentale, legate de depăşirea ~ 
situațiilor de stres social; 
e facilitarea compliantei cu/ medicația prescrisă, pentru evitarea — 
recidivelor; ‘ 
e monitorizarea apariției, severitatii şi evoluţiei simptomelor maniacale și 
depresive. — 
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Protocolul terapeutic este divizat în trei etape, bine structurate şi cu 
obiective precise, reuşind o monitorizare a pacientului, atât în fazele acute, cât şi 
în etapele ulterioare de evoluţie a bolii sub tratament de întreținere. 
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CAPITOLUL 12. 


TULBURĂRILE ANXIOASE 


Tulburările anxioase sunt printre cele mai frecvente tulburări psihice, care 
conduc la perturbări serioase în funcționarea socială, interpersonală şi 
ocupațional-profesională, precum şi multă suferință şi trăiri dezagreabile şi 
disconfortante, cu consecințe majore în planul calității vieții. 
Cercetările foarte recente asupra mecanismelor subiacente ale tulburărilor 
anxioase şi rezultatelor tratamentelor farmacologice combinate fac gratificantă 
pentru terapeut abordarea acestor bolnavi, care pot fi redati unui excelent nivel de 
funcționare socială cu remisiunea completă a simptomelor. 

Anxietatea normală este un răspuns adaptativ la o situație ce pune în pericol 
_ integritatea si echilibrul ființei umane. 
Anxietatea patologică, prin intensitate şi durată, este un răspuns inadecvat la 
o anumita situaţie sau eveniment existenţial. 
Freud este cel care a creat termenul de “nevroză anxioasă” în studiile de 
început de fundamentare a psihanalizei (1895), corelând-o cu acumularea unui 
surplus de tensiune sexuală, nedescărcată prin supapele mecanismelor fiziologice 
de detensionare. 
Anxietatea normală este resimţită atât în plan psihic ca o stare neplăcută de 
teamă și disconfort, cât şi în plan somatic cu o intensă componentă vegetativă de 
fenomene foarte dezagreabile. 
Anxietatea este un semnal de alarmă care ne avertizează de un pericol 
iminent de natură conflictuală, punând în stare de alertă persoana respectivă. 
Teama este un răspuns la o amenințare concretă, cunoscută şi neavând 
caracter conflictual. 
Termenii au semnificaţie diferită în vocabularul psihanalitic. 
Noi ne ocupam de aspectele clinice, în special, ale conştientului în contextul 
manifestărilor anxioase, pentru a răspunde nevoilor curriculare si in mai mică 
măsură pentru a întreprinde un studiu exhaustiv al patologiei anxioase. 
Modul de percepere al unui eveniment depinde de natura evenimentului şi 
de resursele şi mecanismele de apărare şi adaptare de care dispune eul ce 
realizează un echilibru adaptativ între lumea externă şi lumea internă a pulsiunilor 
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(sexuale, agresive şi de dependență). Fie că dezechilibrul este extern (între 
presiunile exterioare şi eul personal), fie că este intern (între pulsiunile mai sus 
evocate şi conştiinţă) — acesta produce un conflict. 

Conflictele de natură externă sunt interpersonale, iar conflictele interne 
sunt intrapsihice sau intrapersonale. De obicei ele sunt interdependente, dar cele 
dominante sunt conflictele externe, deoarece omul este o ființă socială prinsă in 
menghinea dintre biologic şi social. Cea mai importantă sursă de anxietate este 
conflictul intrapsihic. 


Anxietatea patologică 

Este o categorie sindromologică foarte frecvent întâlnită în practica 
psihiatrică. Clasificarea nozologică Americană stabileşte următoarele categorii de 
tulburări anxioase: 

e tulburarea de panică cu agorafobie sau fără agorafobie; 
e fobiile specifice şi sociale; 
tulburarea obsesiv-compulsiva; 
tulburarea post-traumatică de stres şi tulburarea acută de stres; 
tulburarea de anxietate generalizată, 
tulburări anxioase datorate unor condiţii medicale; 
tulburări anxioase produse de ingestia de substanțe psihoactive; 
e tulburarea mixtă anxios-depresivă. 

Clasificarea nozologică internaţională (ICD-10) grupează laolaltă tulburările 
nevrotice (anxioase) cu tulburările produse de stres si tulburările somatoforme, din 
cauza unor factori psihologici înrudiți în mecanismul de producere al acestor 
tulburări. 

Astfel, se deosebesc trei categorii de tulburări: 

e tulburările anxios-fobice: 
> agorafobia; 
> fobia sociala; 
> fobiile specifice; 
> alte tulburări anxios-fobice. 
e alte tulburări anxioase: 
> tulburarea de panică; 
> tulburarea de anxietate generalizată, 
> alte tulburări anxios-fobice; 
> tulburări anxios-fobice nespecificate). 
e tulburarea obsesiv-compulsiva: 
> cu idei obsesionale persistente; 
> predominant cu acte compulsive; 
> forme mixte cu idei obsesive şi acte compulsive); 
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12. 1. TULBURAREA DE PANICĂ CU AGORAFOBIE 


Tulburarea de panică poate apărea spontan, fără nici o cauză prealabilă, 

total imprevizibilă într-o succesiune de atacuri de panică frecvente, repetitive, 

într-un interval scurt de timp (o zi), sau distanțate în timp, la interval de luni de 

zile sau chiar mai mult. 

Frecvent este asociată cu agorafobie, care ar fi o complicatie a stării de 

„panică, ceea ce duce la instalarea unei infirmități grave, cu interferenţe socio- 

ocupaţionale invalidante, greu de contracarat prin metode persuasive. 

Frecvent crizele de panică anxioasă sunt confundate. diagnostic cu condiții 

medicale severe (infarctul de miocard) sau, la fel de grav, cu condiții psihiatrice 

_ nerelevante pentru starea reală a bolnavului (simptome isterice). 

i Crizele de panică pot apărea într-o multitudine de situații de boala psihică 
(stări depresive), boli somatice (hipertiroidism, tireotoxicoză, feocromocitom) sau 

"în stările de sevraj sau intoxicație cu o substanță psihoactivă. 

Conceptul ar corespunde sindromului de “cord iritabil” descris de Jacob 
M.Da 'Costa la soldaţii din războiul civil american. 

Sigmund Freud (1895), introduce conceptul de “nevroză anxioasă” cu forme 
„acute şi cronice de simptome psihice si somato-vegetative. 

Forma acută de nevroză anxioasă ar corespunde cu tulburarea de panică așa 
'cum este ea descrisă în DSM-IV, actualmente. 

“Disectia farmacologică” a nevrozei anxioase a fost descrisa de Donald 
F.Klein, în urmă cu peste un deceniu, cu referire la răspunsul terapeutic inversat al 
1 anxietatii generalizate de tip “free floating” (benzodiazepinele mai eficiente ca 
l imipramina, față de tulburarea de panică, unde antidepresivele triciclice şi mai 
apoi inhibitorii recaptării serotoninei au devenit tratamentul de electie, față de 

benzodiazepinele folosite în doze mult mai mari decât cele uzuale pentru a-şi 

proba eficiența). 

În conformitate cu această nouă descoperire terapeutică ce corespunde unui 
substrat neurobiochimic diferit de al altor tulburări anxioase, panica capătă un 
Statut nozologic autonom, iar anxietatea anticipatorie şi evitarea fobică se 
dovedesc a fi consecința stărilor de panică şi nu factori generatori ai panicii. 

Studii epidemiologice au raportat o prevalență de 1,5 până la 5 % pentru 
tulburarea de panică şi de 3-5,6 % pentru atacurile de panică, cu o frecvenţă de 2- 
3 ori mai mare la femei decât la bărbați. 

Apare cu predilecție la vârstă tânără, dar poate apărea la orice vârstă şi se 
pare a fi omis din opțiunile diagnostice ale psihiatrului pentru copii si adolescenți. 
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Etiologie 


A. Teorii biologice 

Teoria catecolaminică susține existența creşterii catecolaminelor plasmatice 
şi a catabolitilor eliminaţi prin urină (3-metoxi-4 hidroxifenilglicol) ca o 
consecință a stimulării sistemului noradrenergic la expunerea unui pacient cu 
antecedente de panică anxioasă la situaţii cu caracter de stres. 

Locus coeruleus este un nucleu cu localizare în trunchiul cerebral şi conține 
peste 50 % din neuronii noradrenergici din sistemul nervos. 

Stimularea electrică la animale produce o stare de teamă şi anxietate 
pronunțată, in timp ce ablatia reduce răspunsul anxios în fata stimulilor 
nociceptivi anxiogeni. 

Drogurile ce stimulează descărcarea adrenergică la nivelul nucleului locus 
coeruleus pot provoca crize de panică cum e cazul Yohimbinei —antagonist de 
receptori 02 adrenergici. 

Medicamente ce blochează activitatea adrenergică sunt clonidina, 
propranololul, benzodiazepinele, morfina, endorfinele şi mai ales antidepresivele 
triciclice. 

Teoria metabolică a lactatului panicogenic demonstrează posibilitatea de a 
induce crize de panică anxioasă la persoane cu antecedente de acest fel după 
perfuzarea i.v. a unei soluţii de lactat de sodiu de 0,5 M. Se pare că s-ar produce o 
hipercapnie cerebrală tranzitorie cu rol în inducerea crizelor de panică. 

Inhalarea unei compoziții de 5 % bioxid de carbon ca aer de cameră 
produce cu aceeaşi frecvența crize de panică ca şi infuziile de bicarbonat de 
sodiu. 

Explicaţia constă în faptul ca bioxidul de carbon este produsul final al 
metabolismului lactatului şi bicarbonatului de sodiu, iar prin traversarea selectivă 
a barierei hemato-encefalice ar produce o hipercapnie cerebrală tranzitorie. 

Receptorii cerebrali ai benzodiazepinelor sunt cuplati cu receptorii GABA 


care, sub acțiunea benzodiazepinelor, facilitează acțiunea inhibitorie a GABA 


asupra transmisiei neurale. 
Asocierea dintre prolapsul de valvă mitrală şi tulburarea de panică a stârnit 

interesul cercetătorilor, fără a se putea stabili un raport de cauzalitate între cele _ 

două afecțiuni. j 


Factorii genetici 

Factorii genetici susțin ipoteza existenței unei componente genetice 
semnificative pentru tulburarea de panică, dar mai ales pentru panica asociată cu 
agorafobie, entitate reputată a avea o încărcătură genetică semnificativă fata de 
alte tulburări anxioase. 
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B. Factori psihosociali 

Teoriile cognitiv-comportamentale încearcă să explice apariția crizelor de 
panică ca fiind un răspuns învăţat fie prin modelare parentală, fie prin procesul 
de condiționare clasică. 

Producerea unei crize de panică, asociată cu un stimul neutral, poate duce la 
conduite de evitare a acestui stimul, sau a unor situaţii anodine, limitând libertatea 
de mişcare a pacientului şi accentuând infirmitatea dezadaptativă cu restrângerea 
autonomiei de funcţionare. 

4 Desi, oferă explicaţii plauzibile ale mecanismelor de producere a unor 
=- atacuri de panică, teoriile cognitiv-comportamentale nu pot explica apariția primei 
crize neprovocate şi neaşteptate pentru pacient. 


Diagnostic pozitiv 

Diagnosticul atacurilor de panică se face in baza unor criterii de includere şi 
excludere standardizată, cum e cazul DSM-IV, care stipulează existenţa a 4 itemi 
din cei 13, cu dezvoltarea bruscă a simptomelor şi atingerea unui maxim în decurs 
de lo minute (palpitații, transpiratii, tremor al extremităților, sufocare, dispnee, 
dureri toracice, grefuri, amețeli, senzaţii lipotimice ect.). 

Tulburarea de panică dacă că este sau nu asociată cu agorafobie, impune 
existența unor atacuri de panică cu caracter repetitiv (3 în 3 săptămâni pentru’ 
formele moderate sau 4 în 4 săptămâni pentru formele severe). 

Tulburarea de panică impune pentru diagnostic existența unor crize 
recurente de panică asociate cu preocupări anxioase privind eventualitatea unor 
atacuri de panică, îngrijorare pentru implicaţiile şi consecințele asupra sănătății 
proprii ale acestor atacuri, modificări semnificative de comportament. 

Agorafobia se caracterizează prin evitarea situaţiilor in care este dificilă 
obținerea ajutorului scontat. Bolnavii agorafobici preferă să fie acompaniati de o 
persoană, mai ales când au de traversat locuri aglomerate, spaţii închise si nu pot 
părăsi casa neinsofiti. 

Simptomele depresive în mod frecvent se asociază tulburării de panică cu 
agorafobie. Există un risc crescut pentru suicid. 

Alte tulburări fobice şi tulburarea obsesiv-compulsivă pot coexista cu 
panica. 


Diagnostic diferenţial 
© Condiţiile medicale şi neurologice de care trebuie făcută diferențierea 

crizelor de panică sunt legate de: 
> boli cardiovasculare (infarctul de miocard mai ales); 
> epilepsia de lob temporal; 
> scleroza multiplă; 
> tumori cerebrale; 
> sindroamele carcinoide; 
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> feocromocitomul; 

> hipertiroidia; 

> tireotoxicoza; 

> consumul de droguri. 


e Tulburările psihiatrice de care trebuie făcută diferențierea sunt: 
> simulatia; 
> tulburările factice; 
> ipohondria; 
> tulburarea de depersonalizare; 
> fobiile sociale şi specifice; 
> tulburarea post-traumatica de stres; 
> tulburarea depresiva; 
> schizofrenia. 


Dacă tulburarea de panică a apărut pe neaşteptate, in plină aparentă 
sănătate este posibil să fie o tulburare de panică, dacă este determinată 
situational, în cazul expunerii la o situaţie fobică, cu probabilitate este vorba de o 
fobie socială sau de o fobie specifică, iar in cazul tulburării obsesiv-compulsive, 
panica se declanşează la tentativele de a rezista la compulsiune. 

În depresie, anxietatea este copleșitoare, fără limită şi fără un obiect precis. 
Diferentierea de fobiile sociale şi fobiile specifice este uneori foarte dificilă şi 
necesită timp si raționamente clinice bine argumentate. 

O persoană care prezintă una sau mai multe atacuri de panică în public, 
poate dezvolta teama de a vorbi în locuri publice, evitarea acestor locuri fiind de 
fapt o dovada a unei tulburări de panică şi nu a unei fobii sociale. 


Evoluție şi prognostic 

Blocarea farmacologică a atacurilor de panică, înaintea consolidării şi 
permanentizării fenomenelor de evitare fobică, are şansele să ducă la remiterea . 
completă a stărilor de panică şi reluarea unui mod de viata adecvat cerințelor. 

Chiar şi după ani de zile de evoluţie defavorabilă a bolii, diagnosticarea _ 
corectă şi introducerea tratamentului cu antidepresive şi anxiolitice poate duce la — 
rezolvarea anxietății anticipatorii şi a conduitelor fobice — complicaţii redutabile — 
care modifica sensul şi traiectoria existențială a unui om, aparent normal, până la ` 
declanşarea bolii. 

Studii pertinente au demonstrat o incidență crescută la aceşti bolnavi a 
bolilor cardiovasculare şi a suicidului. 

O explicaţie a riscului de îmbolnăvire cardiovasculară a acestor bolnavi o 
reprezinta modul lor de viață caracterizat prin sedentarism, evitarea miscarii şi a 
exerciţiilor fizice de teama declanşării unor atacuri de panică, consumul de alcool, 
fumatul excesiv şi dietele nerationale, deseori folosite ca o compensație pentru ~ 
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frustratiile generate de boală. 
Interferenta cu consumul de droguri este un alt risc cu consecințe grave, 
deseori fatale, mărind riscul suicidar. 


Tratament 

Cu tratament adecvat (farmacoterapie şi terapie cognitiv-comportamentală) 
se înregistrează ameliorări cu posibilitatea reluării complete a unui mod de viața 
adecvat cerințelor. 


Farmacoterapia foloseşte cu eficiența o serie de medicamente considerate a 
fi de cea mai reala eficienţa: Alprazolam, Sertralina şi Paroxetina (Paxil). 
Dintre inhibitorii specifici ai recaptării serotoninei, Paxilul (Paroxetina) este 


„ considerată medicatia de electie a stărilor de panică, urmată imediat ca eficiență 


de Fluvoxamină şi Fluoxetină. Dozele sunt moderate: 50 mg Fluvoxamina sau 20 
mg Paroxetina. 

Dintre benzodiazepine, Alprazolamul este medicamentul cel mai utilizat cu 
bune rezultate terapeutice, încă din prima săptămână de tratament. De asemeni 
demonstrează o bună eficienţă şi Lorazepamul ca şi Clonazepamul. 

Benzodiazepinele prezintă riscul dezvoltării dependenței, tulburări cognitive, 
scăderea reflexelor şi riscul producerii unor accidente rutiere sau de muncă. 

Triciclicele şi tetraciclicele au fost primele folosite cu succes in tratamentul 
tulburării de panică. Imipramina (Antideprin) şi Clomipramina (Anafranil) s-au 
dovedit cele mai eficiente. Amitriptilina, Ludiomilul sunt mai puţin eficace decât 
cele de mai sus. În general antidepresivele triciclice prin efectele adverse ce sunt 
deja cunoscute sunt înlocuite de inhibitorii recaptării serotoninei. 

Medicația IMAO ar fi şi ea eficientă, mai ales folosirea Parnatului 
(tranilcipromina) şi Nardil, dar măsurile riguroase de precauţie (interval de 2 
săptămâni față de orice altă medicatie antidepresivă şi restricțiile dietetice — 
evitarea produselor care conțin tiramina), fac ca actualele antidepresive inhibitorii 
ale recaptării serotoninei să fie preferate. 

În caz de eşec terapeutic se pot încerca alte combinaţii terapeutice 
farmacologice. Antidepresivele recent introduse în practica terapeutică ca 
Nefazodona şi Venlafaxina sunt raportate a avea o buna eficiență. Combinația 
dată de un inhibitor al recaptării serotoninei şi un triciclic poate fi încercată, ca şi 
cea cu săruri de litiu. 

Se pot încerca anticonvulsivantele deja citate în tratamentul depresiilor ca 
Tegretol, Depakine, Lamotrigina. 

Durata tratamentului este, de multe ori, din cauza riscului de reşută, 
recomandată pe perioade lungi de timp. 

Benzodiazepinele nu trebuie întrerupte brusc din cauza riscului de apariţie a 
sindromului de sevraj ce ar putea declanșa noi atacuri de panică. 
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Psihoterapia 

Terapiile cognitiv-comportamentale sunt efectiv mai eficiente, când sunt 
combinate cu farmacoterapia. 

Terapia cognitivă vizează eliminarea convingerilor neîntemeiate cu privire 
la interpretarea unor senzaţii corporale banale ca fiind semne premonitorii de atac 
de panică. 

Tehnicile de relaxare urmăresc ca prin relaxare musculară să se realizeze 
întreruperea unui cerc vicios (feedback negativ) şi să se restaureze o stare de calm 
şi încredere cu posibilitatea evitării crizelor de panică. 

Terapia familială vizează informarea şi educarea membrilor familiei asupra 
bolii şi a modului cum trebuie înțeles şi ajutat bolnavul. 


12. 2. FOBIILE SPECIFICE ŞI FOBIA SOCIALĂ 


Fobia este definită ca fiind o teama iraţională ce duce la o evitare 
conştientă a unei situaţii, a unui obiect sau a unor persoane. 

Fobiile sunt foarte frecvente, afectând între 5-10% din populația SUA. 

Netratarea corectă a acestor fobii duce la complicaţii foarte invalidante şi 
generatoare de suferință cum ar fi alte tulburări anxioase, tulburare depresivă 
majoră, tulburări legate de consumul de substanțe, alcoolism. 

În fobia sociala (tulburarea de anxietate socială), pacientul prezintă temeri 
excesive de jenă şi umilință în diferite împrejurări sociale (luarea de cuvânt la 
adunări publice, urinatul într-un WC public, prezentarea in fata unor foruri 
oficiale). 

O tulburare fobică generalizată poate fi foarte greu distinsă de o tulburare de 
personalitate de tip evitant. 


Epidemiologie 
Desi tulburarea fobică este frecventă, mulți pacienți se jenează să se prezinte . 
la un serviciu specializat. 
Fobia de înțepătură cu acul de seringă este caracteristică vârstei mici, dar ea 
poate persista de-a lungul întregii vieţi până la vârste târzii. A 
Fobia socială este mai frecventă la bărbaţi decât la femei şi debutul are loc 
încă de la vârsta copilăriei. i 


Etiologie 
Mecanismul de producere este dominat de modelul interacțiunii dintre 
factorii biologici şi genetici de o parte şi factorii ambientali pe de-alta. În tipul 
de fobie la înțepătura acului de seringă, persoanele afectate de boală par a fi 
moştenit o labilitate reflexă vazovagală care devine asociată cu o stare emoţională 
fobică. 
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Terapia comportamentală a lui Watson, se inspiră din conceptul Pavlovian 
al reflexelor condiționate, în care cuplarea unui factor anxiogen cu un factor 
mental de contiguitate, prin repetarea succesivă poate să confere proprietăți 
anxiogene factorului neutral, prin simpla repetare a acestuia în aceeaşi ordine de 
succesiune. 

Teoria condiționării operaționale, caută să explice modul in care anxietatea 
devine un mecanism de protecție prin simptomele de evitare condiționată a 
” anumitor situaţii sau obiective primejdioase. Acest pattern comportamental de 
„evitare fobică devine rigid fixat pe o lungă perioadă de timp creând pacientului o 
~ falsă protejare fata de pericole si împiedicându-l să ducă o viață normală, cu toată 
libertatea de mişcare şi acţiune. 

Teoria psihanalitică. Freud a presupus că funcția majoră a anxietatii este să 
- semnaleze eului că o pulsiune inconștientă, interzisă să fie adusă la lumina 

conştiinţei, exercită presiuni puternice pentru a-şi valida expresia conştientă și 
pentru acest fapt, eul trebuie să-şi mobilizeze forțele mecanismelor de apărare, 
împotriva forțelor amenințătoare ale pulsiunii instinctuale primare. 

Psihiatrii au aplicat teoria Freudiană considerând fobia ca o consecință a 
anxiet&tii de castrare, psihanaliştii contemporani au sugerat că şi alte tipuri de 
anxietate pot fi implicate în acest tip de patologie. 

În agorafobie, de exemplu, anxietatea de separare în mod clar joacă un rol 

"important, iar în eritrofobie (teama de a roşi la față), prezența sentimentului de 
ruşine implică geneza unei anxietăţi de separare. 


12, 2. 1. FOBIILE SPECIFICE 


Fobiile specifice se pot dezvolta din asocierea coincidentală între un anumit 
obiect, situație, cu emoția de teamă şi de panică, pe fondul unei tendințe 
nespecifice, ce se constituie ca un fundal predispozitional spre acest tip de 
asociere. Repetarea acestei asocieri, dintre un eveniment specific şi o trăire cu un 
ecou emoţional puternic, duce la apariţia fobiilor specifice. 

Un alt mecanism de asociere dintre obiectul fobic şi emoția fobică este cel 
de modelare în care se produce un transfer de informatie — de la o persoană 
semnificativă în perioada formativă a copilăriei — cu rol de învăţare sau 
avertisment referitor la pericolele reprezentate de obiectele specifice investite cu 
semnificația unui pericol major, la pacientul fobic (în zoofobie, de exemplu, 
pericolul serpilor veninosi). 

Fobiile sunt caracterizate prin declanşarea unei stări de anxietate severă 
când pacienții sunt expuşi la situații specifice sau obiecte specifice sau la 
anticiparea expunerii la asemenea situaţii. 
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Atacurile de panică anxioasă pot în mod frecvent să apară în cursul acestor 
situaţii fobice, dar cu excepția primului atac care este imprevizibil, celelalte pot fi 
anticipate. 

Pentru evitarea declanşării acestor stări de panică, pacientul recurge la 
strategii de evitare a situaţiilor provocatoare de anxietate. Strategiile de evitare 
fobică pot avea deseori caracter ridicol şi dezadaptativ, conducând la grave 
interferenţe cu viața ocupationala, familială a acestor pacienţi. 

Teama fobicd de situaţii, obiecte, activități specifice este o teamă 
egodistonică, iraţională şi opacă la argumentatii logice sau precizări bazate pe 
acest tip de argumente şi exemplificări. 

DSM-IV foloseşte criteriile de diagnostic în care fobia este definită ca: 

e teamă marcată şi peristentă, excesivă şi iraţională, declanşată de 
prezența sau anticiparea unui obiect sau situaţii specifice (zborul cu 
avionul, înălțimea, animalele în zoofobie, efectuarea unui tratament 
parenteral prin înțepături cu acul de seringă, vizualizarea sângelui, etc.); 

e expunerea la stimulul fobic, invariabil provoacă un răspuns anxios 
imediat, ce poate să îmbrace forma unui atac de panică anxioasă; 

e persoana în cauză conștientizează caracterul irațional si disproporționat 
al acestui tip de anxietate fobică; 

e strategiile de evitare, anxietatea anticipatorie interferează în mod 
semnificativ cu funcțiunea socială, ocupaţională, profesională a 
pacientului respectiv. 


12. 2. 2. FOBIILE SOCIALE 


Fobiile sociale se caracterizează printr-o teama necontrolabild şi 
insuportabilă a persoanei fobice, legată de activități curente pe care se simt jenafi 
să le producă în prezența altor persoane. 

Pentru a-şi diminua anxietatea, această categorie de persoane fobice 


dezvoltă comportamente de evitare a situațiilor in care ar fi solicitafi să | 


interacţioneze cu alte persoane, sau să execute o acţiune banală, simplă, firească — ! 
pentru alte persoane, cum ar fi vorbitul în public, acordarea de interviuri, 
consumul de alimente în prezența altor persoane în locuri publice. : 

În plus, o teamă suplimentară este provocată şi de presupunerea că alte 
persoane ar putea detecta şi lua în ridicol anxietatea lor în diverse contexte 
sociale. 

Fobia socială poate fi: 

e simplă 
> când este legată de o anumită situaţie socială ; 
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e generalizată 

> când cuprinde o mare varietate de contexte sociale, generând un 

handicap foarte invalidant, cu limitarea contactelor sociale până 

la izolare, prin evitarea oamenilor, ca surse potenţiale de 
anxietate. 

Criteriile DSM-IV pentru fobia socială (tulburarea anxioasă de fobie 

_. socială) sunt in principal: 

4 e teama marcată şi persistentă de una sau mai multe situaţii sociale sau de 
performanța socială la care persoana respectivă este expusă în prezența 
unor persoane necunoscute sau supusă unei observaţii si analize 
presupuse critice, din partea acestora; 

e expunerea la o situaţie socială ce inspiră teama produce un răspuns 
anxios sub forma unui atac de panică anxioasă; 

e persoana este conştientă de caracterul excesiv şi irațional al acestei 

forme de anxietate. 


Epidemiologie 
Mulţi pacienţi fobici recurg la consumul de droguri şi alcool, iar circa 1/3 
din pacienţii cu fobie socială au tulburări afective majore, de tip depresiv. 

Date preliminare demonstrează existența fobiilor determinate de mediul 
ambiental natural la copiii până la vârsta de 10 ani, în timp ce fobiile situationale 
ar fi mai frecvente în jurul vârstei de 20 de ani şi chiar mai târziu. 

Tipul de fobie generat de leziunea acului de siringă poate apărea la mai 
mulți membrii dintr-o familie şi la mai multe generaţii ale aceleiaşi familii. 


Etiologie 
Etiologia fobiilor sociale cunoaşte trei modele explicative, ca de altfel şi 
celelalte tulburări anxioase. Predispozifia biologică ar fi reprezentată de existența 
unei trăsături de personalitate de inhibitie comportamentală, la copiii părinţilor 
afectaţi de tulburarea de panică. Această trăsătură de personalitate se manifestă în 
plan comportamental printr-o excesivă timiditate. 

În plan psihologic, există date pertinente care scot în evidență conduita 
părinților acestor copii suferind de fobie socială şi care sunt fie indiferenți şi 
rejectivi sau hiperprotectivi, neglijând oricum nevoile afective ale acestor copii. 

l Unele conduite fobice reproduc comportamentul etologic observat în regnul 
animal de tipul submisie versus comportament de dominanță. 

Seligman a emis ipoteza învăţării conduitelor fobice, mai ales în cazul 
fobiilor simple. Disponibilitatea la învățare ar avea un caracter evolutiv şi 
adaptativ pentru speciile animale, care învață să selecteze stimulii, ce se pot 
conditiona cu anumite mecanisme de ripostă, pentru evitarea situaţiilor ce riscă să 
pună în pericol viata acestora. Acest model etologic este valabil si pentru un 
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număr mare de părinți fobici, la care se aplică cu succes terapia de deconditionare 
la stimuli fobogeni, imaginată de Volpe cu peste 2 decenii în urmă. 

Rudele de gradul întâi ale pacienţilor cu fobie socială sunt de trei ori mai 
mult predispuse la îmbolnăvirea de fobie socială decât rudele persoanelor 
neafectate de tulburări psihice. i 


Factorii genetici 

Gemenii monozigotici sunt mult mai concordanti pentru tulburările fobice 
decât dizigofii, desi date concludente pentru gemenii cu descendență din părinți 
fobici, dar crescuți separat unii de alții, nu există încă. 

Factori neurobiochimici au o contribuţie importantă în etiologia şi terapia 
tulburărilor fobice, permițând împărțirea în două grupe a pacienţilor cu fobie 
socială, în funcție de răspunsul terapeutic. 

Răspunsul terapeutic pozitiv la B-blocanti (propranololul, de exemplu.) în 
cazul fobiilor de performanță (luarea de cuvânt în public), a condus la conturarea 
ipotezei adrenergice a fobiilor sociale, mai ales de performanță, unde ar exista o 
secreție sporită de norepinefrină, atât central cât şi periferic sau o 
hipersensibilitate chiar şi la nivelele normale de stimulare noradrenergica. 

Observatia conform căreia IMAO ar fi mai eficace terapeutic decât 
triciclicele în tratamentul fobiilor sociale generalizate a avansat ipoteza unei 
contribuţii a sistemului dopaminergic la producerea acestui tip de fobie socială de 
mare gravitate clinică semnificativă. 


Diagnostic diferenţial 
e fobiile specifice şi fobia socială trebuie deosebite 
> de timiditatea normală prin natura invalidantă ce o au diverse 
fobii asupra funcţionării normale a acestor pacienți. 
e de asemeni se impune diferențierea față de: 
> uzul benzodiazepinelor şi al amfetaminelor la persoanele cu 
tulburări addictive; a 
> tulburdri cerebrale; 
> boli cerebrovasculare. i 
e schizofrenia se poate prezenta cu simptome fobice ca parte componentă E 
a fenomenologiei psihiatrice, dar contextul bizar şi lipsa criticii sia - 
delimitări față de anormalitate tranşează diagnosticul în favoarea — 
tulburării psihotice. 
e fobia socială generalizată este greu de diferențiat de tulburarea de 
personalitate de tip evitant. 
e un pacient suferind de agorafobie este reconfortat de prezenţa unei alte 
persoane într-o situație generatoare de anxietate, în timp ce o persoană 
suferind de fobie socială prezintă o amplificare a stării de anxietate prin 
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apariția unei persoane străine în ambientul familiar al pacientului. 

e fobiile specifice, deasemenea trebuie diferențiate de tulburarea 
hipocondriacă, tulburarea obsesiv-compulsivă şi tulburarea paranoidă 
de personalitate. Pacientul hipocondriac este obsedat de convingerea 
că suferă de maladii, de altfel inexistente, pacientul obsesiv-compulsiv 
se teme de anumite situaţii sau obiecte, ce l-ar determina să comită acte 
contrare voinței sale, in timp ce pacientul fobic evită aceste situaţii, de 
tema anxietatii, ce se poate amplifica până la intensitati paroxismale. 

e fobiile majore se complică deseori cu tulburări depresive majore. 

e tulburarea schizoidă de personalitate de care trebuie diferențiată fobia 
socială traduce lipsa de interes în socializarea cu alte persoane a 
schizoizilor. 


Evoluție si prognostic 

Agorafobia debutează de regula la vârste tinere (18-35 ani). În cazurile 
netratate, evoluția este cronică cu perioade sporadice de remisiune clinică şi 
ameliorare a performanțelor sociale şi profesional-ocupationale. 

Debutul fobiei sociale este mai precoce ca vârstă decât agorafobia (18-19 
ani). Bărbaţii sunt mai afectați decât femeile din cauza activităţii ce-i ține departe 
de perimetrul domestic în cea mai mare parte a timpului. Acest fapt îi determină 
să solicite ajutor medical în mai mare măsura ca femeile. 

Fobiile specifice de tip zoopsic debutează devreme, în copilărie (vârsta 
medie de debut 4,4 ani), având un prognostic la fel de rezervat, ca şi în cazul 
fobiilor sociale netratate. 

Cel mai rezervat prognostic îl au fobiile sociale generalizate. 


Tratament 

Agorafobia are modalităţi prioritare de tratament în funcție de etapa 
evolutivă a bolii în care se afla pacientul. 

În faza incipientă a atacurilor de panică, se impune intervenţia promptă cu 
medicaţie antipanică, deoarece există riscul apariţiei complicatiilor inerente bolii: 
anxietatea anticipatorie şi evitările fobice. 

Odată instalată evitarea fobica, farmacoterapia în sine nu mai este operantă, 
oricum necesitând recurgerea la terapiile psihologice nonspecifice (psihoeducatie, 
încurajarea bolnavului şi terapiile de suport) sau focalizate pe situația specifică 
prin folosirea tehnicilor de expunere graduală pentru obținerea unei desenzitizări 
şi deconditionari persistente in timp. 

Terapia prin expunere la acţiunea situaţiei anxiogene a fost imaginată de 
Volpe şi se face fie gradual, fie prin expunere bruscă şi completă (flooding) a 
pacientului, în condiții de mediu protejat. 

Oricum, terapiile comportamentale trebuie asociate cu farmacoterapie 
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adecvată. Astfel, în cazul agorafobiei se recomandă terapia farmacologică 
antipanică, care face posibilă introducerea terapiilor cognitiv-comportamentale cu 
bune rezultate. 

În cazul fobiei sociale mai rezistente la tratament, se impune terapia cu 
IMAO, ce s-a dovedit mai eficace decât terapia cu triciclice, mai ales în formele de 
fobie socială generalizată. 

Dintre IMAO reversibile, deci având o toleranță mai bună, ca Parnatul 
(tranilcipromina) şi neexistând riscul de crize hipertensive şi obligativitatea 
restricţiilor dietetice pentru alimentele cu conţinut în tiramina, este Moclobemid- 
ul. 

Dintre inhibitorii de recaptare a serotoninei se remarca in ordinea eficienţei 
terapeutice: Fluvoxamina, Fluoxetina, Paroxetina si Sertralina. 

Dintre benzodiazepine — Clorazepatul este preferat având eficacitate pe 
termen lung. 

Buspirona este foarte eficace, mai ales în stările de fobie socială 
generalizată. 

Medicația cu B-blockeri este recomandată în fobiile de performanţă cu 
efecte imediate (actori, spikeri) pentru combaterea tracului emoţional 
(propranolol, atenolol, etc.) 


12. 3. TULBURAREA OBSESIV-COMPULSIVĂ 


Unele tulburări legate de perturbări ale aportului alimentar, activități sexuale 
excesive si deviante, consum de alcool sau implicarea în jocul patologic, au primit 
eticheta de comportamente “compulsive”, ele având un caracter ego-sintonic în 
ciuda complicatiilor de mai târziu. i 

Tulburarea obsesiv-compulsivă “adevărată” este o tulburare ego-distonică 
provocând anxietate şi disconfort şi interferând în mod semnificativ cu sferele 
relational-ocupationale ale pacientului. i 

Diferitele combinaţii simptomatice-au dat naştere la diferite pattern-uri de 
manifestare a simptomelor obsesiv-compulsive: 

e patternul obsesional legat de impuritate şi contaminare; s Aa 

e patternul care conduce la ritualuri de purificare prin spălare 
(ablutomanie) şi îndepărtarea riscului de contaminare; a 

© patternul comportamentului de numărare şi verificare compulsivă; | 

e patternul comportamentului perfectionistic cu încetinirea tuturor 
activităților; 

e patternul comportamentului achizitiv, în care pacienţii sunt incapabili 
de a se debarasa de obiecte, de care cred ei că s-ar putea să aibă 
nevoie într-un viitor improbabil. 
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DSM-IV defineşte obsesiile ca fiind gânduri, impulsuri, imagini persistente, 
intruzive şi inadecvate ce cauzează pacientului anxietate şi multă neplăcere şi sunt 
percepute ca produse ale propriului psihism şi nu impuse de forte exterioare ca in 
 delirul de influenţă. 

Compulsiunile sunt conduite repetitive sau acte mentale pe care persoana 
respectivă se simte constrânsă să le ducă la îndeplinire ca răspuns la obsesiile 
„prezente în gândirea sa, în conformitate cu reguli rigide, ce nu suferă nici o 
derogare. 

Comportamentele compulsive au ca scop prevenirea sau reducerea tensiunii 
anxioase legate de conţinutul ideilor obsesionale. Ele sunt dublate de un fond de 
à luciditate mentală, care le permite să recunoască caracterul deranjant şi 
~ nerezonabil al acestei conduite. 

Cea mai frecvent întâlnită formă de manifestare a bolii este reprezentată de 
teama de contaminare, urmată de ritualurile de îndepărtare a acestui risc prin 
„spălare excesivă, repetitivă până la producerea unor leziuni de dermatoză gravă, 

ce necesită prezentarea la medicul dermatolog. 

Îndoiala patologică este legată de probabilitatea unor acte de omisiune ce 
sunt percepute ca având consecințe catastrofale şi necesitând o perpetuă verificare 
care amplifică sentimentul de nesiguranţă şi vinovăţie. 

Forma obsesională pură, fără compulsiune, este generată de gânduri 

: contrare principiilor pacientului care au un ecou anxiogen şi sunt însoțite de trăiri 
| penibile, greu de contracarat de propriile gânduri ce ţin de logica unei minţi 
sănătoase (idei de blasfemie, de comitere a unor acte sexuale contrare 
convingerilor morale ce le posedă persoana respectivă, de comitere a unor acte de 
crimă, de molestare a propriilor copii, etc.). 

Nevoia de simetrie şi precizie îi împinge pe aceşti pacienți să-şi încetinească 
întreaga activitate pentru a corespunde propriilor reguli de perfecţiune, executarea 
fiecărui act luându-le foarte mult timp pentru aceasta. 

Exista o legătură de predispoziţie între personalitatea premorbidă şi 
apariția simptomelor de tip obsesiv-compulsiv, deşi studiile fenomenologice şi 
epidemiologice consideră că tulburarea de personalitate de tip obsesiv-compulsiv 
este distinctă de tulburarea obsesiv-compulsivă, ce poate apărea în diverse situații 
şi la structuri de personalitate aparent normale, sau mai frecvent la personalitățile 
dependente sau evitante. 

Freud a corelat trăsăturile obsesiv-compulsive (nevoia excesivă de ordine şi 
punctualitate, rigiditate, încăpățânare, spirit parcimonios), cu apariția mai 
frecventă a simptomelor obsesiv-compulsive. 

Studii recente arată că decompensarea personalităților obsesiv-compulsive 
duce mai curând la depresie, paranoia sau sindroame de somatizare. 


å 


Epidemiologie 
Prevalenta tulburărilor obsesiv-compulsive (TOC) ar fi de 2-3 % din 
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populaţia generală, putând atinge şi 10 % din populația psihiatrică ambulatorie, 
ceea ce face din această boala a patra condiţie psihiatrică, după fobii, dependență 
la droguri şi tulburarea depresivă (pe statisticele SUA şi Vest Europene). 


Etiologie 


Factorii biologici 

Factorii biologici de primă importanță ar fi dereglarea circuitelor 
serotonergice cu precădere, deşi nu se pot exclude contribuţiile 
neurotransmitătorilor cholinergici şi dopaminergici. 

Oricum, practica clinică dovedeşte eficiența drogurilor serotonergice şi 
decelarea aproape sistematică a unor concentrații semnificative de cataboliti 
serotonergici (acidul 5-hidroxiindolacetic). 

Studiile de imagistică radiologică (PET) au pus în evidență o activitate 
intensă în ariile lobilor frontali, ganglionii bazali mai ales, nucleul caudat şi 
cingulum la pacienţii obsesiv-compulsivi. Tratamentele farmacologice duc la 
normalizarea acestor anomalii. 

Teoriile învăţării definesc obsesiile ca fiind condiționate de anumiţi stimuli. 
Factori neutri, de obicei anodini, printr-un proces de condiționare învățată, devin 
factori declansatori ai acestor idei, când sunt asociaţi cu stări de teamă sau 
anxietate. ; 

Compulsiunile ar fi strategii de evitare cu scopul de a controla anxietatea, in 
prezenta unor idei obsesive deosebit de sâcâitoare si generatoare de anxietate si 
disconfort. 


Diagnostic diferenţial 
e cu maladia lui Gilles de la Tourette care se manifestă ca şi TOC, la o 
vârstă tânără cu simptome similare. Cea mai mare parte a persoanelor 
suferind de maladia lui Tourette au simptome compulsive, pe lângă 
ticurile motorii şi verbale, iar o altă bună parte din aceştia întrunesc 
criteriile nozologice de încadrare în TOC. 
e maladiile neurologice de care se face diferenţierea sunt: 
> ticurile motorii şi verbale; 
> epilepsia de lob temporal; 
> complicatiile postencefalitice. 
e maladiile psihiatrice cu care se face diagnosticul diferenţial sunt in 
principal: 
> schizofrenia; 
> tulburarea de personalitate de tip obsesiv-compulsiv; 
> fobiile şi tulburarea depresivă. 
e alte tulburări psihice înrudite cu TOC de care trebuie făcut diagnosticul 
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diferențial sunt: 
> hipocondria; 
> sindromul de dismorfofobie; 
> tulburări de control a impulsurilor (cleptomanie, jocul 
patologic); 
> comportamentul compulsiv sexual. 


Evolutie si prognostic 
Cea mai mare parte a celor prezentând simptome de tulburare obsesiv- 


‘ compulsivă au un debut acut, după un eveniment stresant semnificativ pentru 


pacient. Întârzierea ajungerii în atenția unui psihiatru față de debutul bolii se 
datorează non-compliantei pacientului obsesional, ceea ce întunecă şi mai mult 


` prognosticul bolii. , 


Evoluţia este de lungă durată, cu oarecare fluctuații în simptomatologie şi 
în cursul bolii, dar cel mai adesea cu o perspectivă constant defavorabilă 
pacientului. 

Un prognostic de rău augur îl au pacienți: 

e cu debutul în copilărie; 
e care au compulsiuni bizare; 
care necesită spitalizarii; 
care au comorbiditate cu un episod depresiv major; 
cu idei delirante sau prevalentiale; 
care prezența unui background de structură dizarmonică de 
personalitate, în special de tip schizotipal. 
Un prognostic bun este conferit de: 
e bună ajustare socială şi ocupationala; 
e existența unui eveniment cu rol precipitant; 
e apariția episodică a simptomelor. 


Tratament 

Demonstrarea substratului biologic al TOC şi implicit rolul ce revine 
tratamentului farmacologic au determinat o dizgrație a  psihoterapiilor 
psihodinamice, care cel mult pot ajuta la înțelegerea mecanismelor de precipitare 
a exacerbărilor şi a noncomplianfei la pacienţii ce prezintă rezistențe de ordin 
terapeutic. Cu rol adjuvant, explorarea psihodinamică poate ameliora rezistentele 
la tratament şi îmbunătăţi complianta. 

Oricum, terapia farmacologică combinată cu terapiile comportamentale au 
rol major în abordarea terapeutică a acestor pacienți. 


Farmacoterapia 
Graţie progreselor în înțelegerea substratului biologic al TOC, terapia 
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psihofarmacologică ocupă un loc proeminent în tratarea cu succes a acestor 
bolnavi. 

Ameliorarea simptomatică este mediată prin blocada recaptării serotoninei, 
iar medicamentele de electie sunt inhibitorii recaptării serotoninei, cu anafranilul 
şi fluvoxamina, cap de afiş. 

Cel mai bine studiat medicament antiobsesional este clomipramina, un 
potent inhibitor al recaptării serotoninei şi slab blocant al recaptării norepinefrinei. 
La o doza medie de 200-250 mg/zi de clomipramina (Anafranil), pe un studiu 
multicentric, s-a realizat o ameliorare de peste 60 % a simptomelor obsesiv- 
compulsive. 

Ceilalți inhibitori ai recaptării serotoninei şi-au dovedit eficienţa clinică în 
studii bine monitorizate (fluvoxamina) si mai putin studiate, dar nu mai putin 
eficiente (fluoxetina, paroxetina, sertralina). Fluvoxamina în doze de 100-200 
mg/zi a dovedit remarcabile efecte antiobsesionale. 

Tratamentele combinate în sensul asocierii unui triciclic (anafranil) cu un 
inhibitor al recaptării serotoninei sunt recomandate de terapeutii americani pentru 
efectul de potentare antiobsesională. 

Alte remedii farmacologice folosite în caz de insucces cu medicatia 
antiobsesională mai sus evocată ar putea fi: sărurile de litiu, venlafaxina, fenelzina 
(Nardil), un IMAO potent. 

Mai puţin bine studiate ar fi Buspar-ul, L-triptofan, Clonazepam. 


Psihoterapia 

Terapiile comportamentale sunt considerate a fi la fel de eficiente ca 
farmacoterapia, cu condiția ca bolnavul să fie total compliant şi, implicit, şi 
angajat în ameliorarea simptomelor obsesionale. De aceea, încă, sunt autori de 
prestigiu in domeniu, care le consideră terapia de electie a TOC. 

Principalele modalități terapeutice sunt expunerea şi prevenirea răspunsului 
terapeutic al pacientului. Au mai fost uzitate desenzitizare, blocarea ideativă, 
”flooding” (inundarea), terapia prin implozie si condiţionarea aversivă — toate 
strategii de ordin comportamental. 

Terapia familială este folosită ca un puternic mijloc de suport al familiei şi 
ameliorarea discordiei maritale şi are ca scop stabilirea unei alianțe terapeutice cu -. 
membrii familiei pentru binele pacientului. in cazurile extreme, la pacienţi cu 
rezistență severă la tratament se poate recomanda o cura de electroşoc şi chiar 
recurge la procedee psihochirurgicale (operaţia stereotaxică). 


12. 4. TULBURAREA POST-TRAUMATICĂ DE STRES ŞI 
TULBURAREA ACUTĂ DE STRES 


O primă menţiune, în spiritul nozologic actual al acestei condiţii, o face 
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Jacob Da Costa (1871), în timpul războiului civil din Statele Unite, prin 
introducerea diagnosticului de “cord iritabil”, reîntâlnit cu aceeaşi referire de 
reacție produsă de o trăire traumatizanta, în termenii de mai târziu, folosiţi pentru 
definirea acestui concept nozologic (“nevroza traumatică” in epoca de început a 
psihanalizei, apoi “shell shock” în timpul primului război mondial şi în fine 
reacția post-traumatică de stres la combatanți în situaţii deosebite şi la 
supraviețuitorii lagărelor de exterminare naziste în timpul şi după cel de-al doilea 
Razboi Mondial). 

f Tulburarea post-traumatică de stres este definită ca o constelație de 
+ simptome ca răspuns la un factor stresor, inclusiv retrăirea unui eveniment 
_ traumatic cu revenire în actualitate sub forma de ”flashbacks” a unor secvențe 
"intens retrăite, vivide, uneori de intensitate psihotică şi care au o durată de cel 
» puțin o lună. 

Există un pattern trăit şi retrăit cu o rezonanță dureroasă care provoacă 
conduite de evitare, anestezie afectivă şi complexe fenomene somatovegetative. 

În plan cognitiv se înregistrează complexe ideatorii de vinovăţie, de 
rejectare, de umilință cu perturbări severe de memorie şi atenţie. 

Simpla evocare directă ori aluzivă a unor detalii care simbolizează de 
departe evenimentul traumatizant poate declanşa stări de panică, de teroare şi 
angoasă, stări de depresie profundă, de disperare cu raptusuri suicidare sau stări de 
"violență si slăbirea mecanismelor de control a impulsurilor. 


Reacţia acută de stres, caracterizată prin simptomele deja descrise mai sus 
şi care se suprapune peste fenomenologia, de altfel identică, din tulburarea post- 
traumatică de stres este diagnosticată ca atare, la o durată de mai puţin de o lună a 
acestor simptome. 

Evitarea (eschiva) este un mecanism de apărare la care recurge persoana 
expusă la traumă, cu scopul înlăturării din conştiinţă a ideilor şi urmelor mnezice 
legate de evenimentul traumatizant, prin reducerea capacității de rememorare şi 
implicit retrăire a secventelor legate de traumă. Reacţia acută de stres este 
acompaniată de sentimente de detaşare, derealizare, anhedonie. 


Tulburarea post traumatică de stres, în funcție de persistenta în timp, se 
subdivide în: 
e TPSTS acută (episodul durează mai putin de 3 luni); 
e TPST cronică (episodul durează între 3-6 luni); 
e TPST cu debut întârziat (episodul persistă peste 6 luni după expunerea 
la situația traumatizantă). 
Deoarece, indivizii expuşi la traumă prezintă manifestări biologice şi 
comportamentale complexe, clinicianul trebuie să facă o evaluare corectă a unor 
condiții medicale, psihiatrice si neurologice preexistente sau consecutive traumei. 
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La un pacient traumatizat şi fizic trebuie căutate cu atenţie eventualele complicații 
neurologice. 

Aceşti pacienți pot dezvolta tulburări afective ca stări distimice sau episoade 
depresive majore sau tulburări anxioase, cum ar fi anxietatea generalizată sau 
tulburări de panică, precum şi tulburări de abuz de substanţe psihoactive. 

Persoanele cu tulburări premorbide anxioase şi afective sunt mai predispuse 
să dezvolte simptome de tip post-traumatic. 

Gravitatea tabloului clinic nu este întotdeauna proporțională cu severitatea 
agentului stresor, modul de procesare al semnificației agenţilor psihotraumatizanti 
determinând şi severitatea şi amplitudinea reacției post-traumatice. 


Factorii predispozani de vulnerabilitate ce par a juca un rol primordial în 
apariţia tulburării post-traumatice de stres includ: 
e traumele existente în perioada copilăriei; 
e trăsături paranoide, dependente, antisociale sau de tip borderline în 
structura personalității; 
e calitatea sistemului de suport social; 
e vulnerabilitate constitutional-genetica la îmbolnăviri psihice, 
e evenimente psihotraumatizante recente in biopatologia pacientului. 
Frecvent apare alexitimia — incapacitatea de a identifica sau verbaliza 
diversitatea paletei de trăiri afective legate de traumă. 
Ecoul traumei poate fi imediat sau la scurt timp succesiv traumei (TPST 
proximală) sau distant în timp la luni sau ani (TPST distală). 


Evoluție şi prognostic 

Tulburările psihice de obicei apar la câteva zile după expunerea la traumă cu 
trecerea imperceptibilă din faza de reacţie acută la stres în cea de TPTS.. 
Intervalul dintre traumă şi apariția simptomelor poate dura de la câteva zile până — 
la 20-30 ani. 


Aproximativ 30 % din pacienţi se remit complet, 40 % continuă să prezinte - 


simptome suportabile, şi circa 10-15 % din aceştia au o evoluție nemodificată a 
cursului bolii sau comportă o agravare, rebelă la terapie. 


Elementele predictive ale unui diagnostic de bun augur ar fi: 

e debutul rapid al simptomelor; 

e durata mai scurtă de 6 luni a simptomelor; 

e funcționare premorbidă bună; 

e susţinere socială solidă; 

e lipsa altor intricări de patologie psihiatrică, somatică şi de tip addictiv. 
Persoanele foarte tinere şi cele în vârstă nu posedă încă, sau respectiv, 

posedă mecanisme rigide de ajustare la noua situație creată de consecințele 
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i, stare în care prognosticul este de cele mai deseori rezervat. De asemeni, 

oanele care dispun de o bună rețea de suport social, fac mai rar forme severe 

boli şi oricum se remit mai repede şi mai bune. 

pi 

- Farmacoterapia 

„Se recomandă antidepresive majore din categoria triciclicelor (antideprin, 

triptilina), în dozele prescrise pentru tratamentul depresiei, minimum 8 
mâni şi în continuare pe o perioadă de cel puțin un an, înaintea unei evaluări 

te să decidă sistarea tratamentului. 

Inhibitorii recaptării serotoninei, IMAO, trazodona şi anticonvulsivantele 

bamazepina), Clonidina, Propranololul au fost şi sunt utilizate cu bune 

„rezultate în tratamentul TPTS, ca şi Alprazolamul (Xanax), pentru care există 
ezerve asupra riscului dependenţei în curele de lungă durată. 


Psihoterapia 
Se preconizează intervenţia cu tehnici de teapie cognitivă, comportamentală 
şi hipnoză. 
Se urmăreşte depăşirea stadiului de denegare a evenimentului traumatizant, 

„ încurajarea relaxării si a întreruperii feedback- ului negativ de evenimente şi 
factori stresori chiar şi aparent minori, ce întrețin starea de retrăire perpetuă a 
„ -traumei declansatoare. 

Í După intervenția în criză (suport, educare, relaxare), dacă tulburarea post- 

traumatică de stres nu poate fi împiedicată să apară, se recomandă două abordări 
psihoterapeutice majore: 


© prima ar consta în: 
> expunerea prin tehnici imaginare la retrăirea in vivo a situaţiei 
sugerând evenimentul traumatizant. Această expunere poate fi 
intensă sau graduală ca în desensibilizările sistematice, 
progresive. 
i e al doilea tip de abordare mizează pe învăţarea pacientului: 
| > învățarea unor tehnici individuale de control al stresului, 
incluzând metode de relaxare, tehnici cognitive de confruntare 
cu situațiile de stres. 
Tehnicile de control a situaţiilor de stres au efecte mai rapide, în timp ce 
tehnicile de expunere, mai laborioase şi consumatoare de timp, au rezultate mai 
bune pe termen lung. 


12. 5. TULBURAREA DE ANXIETATE GENERALIZATĂ 


Este definită ca o anxietate excesivă şi o îngrijorare imposibil de controlat, 
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cu o durata de cel putin 6 luni şi asociată cu cel putin 3 din următoarele simptome: 
nelinişte, fatigabilitate, deficiențe de concentrare a atenției, tensiune musculară, 
tulburări de somn. 

Această combinaţie de anxietate, îngrijorare şi simptome: asociate 
interferează cu funcţionarea socială şi ocupationala. Chiar şi activitățile rutiniere 
cotidiene, legate de responsabilitatile domestice şi familiale minore constituie o 
sursă de îngrijorare. 

TAG a fost de mult identificată la copii şi adolescenți fiind etichetată la 
început ca tulburarea hiperanxioasa a tinerilor, ceea ce astăzi este diagnosticată ca 
TAG. 


Prevalenţa 
Prevalenta acestei forme de anxietate înaintea vârstei de 20 de ani nu a fost 
stabilită cu precizie, dar _j i ultii diagnosticați că suferă de TAG 


raportează simptome de anxietate apărute în perioada copilăriei. 
Aproximativ 60 % din pacienţii suferind de TAG sunt femei, iar prevalența 
generală este de 5 %, cu un pattern distinct de heritabilitate familială a acestei 


tulburări.. 


Etiologie 
Cauzele TAG nu sunt cunoscute, de asemeni factorii în succesiune de 


cauzalitate, ca în cazul altor tulburări anxioase (teama unui nou atac de panică, 


teama de contacte sociale publice, teama de contaminare), nu s-au descoperit până 
în momentul de față. 

Modelul cognitiv-comportamental al acestei tulburări anxioase avansează 
ipoteza? Grota aie selective, în raport cu anumite detalii negative din 
ambien, ce ar întreține prin mecanisme de ti biofeedback anomalii de procesare 
a Dl ET IE IMDINA E ancl Vielen! negative asupra propeiilo abilități de a 
depăşi situațiile existențiale mai dificile. 

Cercetările biologice şi psihofarmacologice au evidențiat implicarea 
sistemului de neurotransmisie serotonergică şi glutamatergică şi a 
colecistokininelor. Deoarece buspirona, care este foarte eficace în TAG este un d 
agonist al receptorilor 5-HTj, s-a emis ipoteza implicării unei dereglări. : i 
sistemului serotonergic. De asemeni, este demonstrată existența unei ` 


subsensibilitati a receptorilor adrenergici 02, corelată cu o curbă aplatizată a. 
secreției de hormon de creştere, la testul de provocare cu clonidina. i. 


Diagnostic diferențial 
e Anxietatea este asociată cu o sumă de simptome somatice care pretează 
la confuzii de ordin diagnostic: 
> cu afecțiuni organice grave (accident vascular, epilepsie de lob, 


y 
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temporal, traumatisme craniovertebrale acute închise, aritmii 
‘cardiace paroxistice, embolie pulmonară etc.); 

> cu tulburarea somatoformă, cu care de altfel se poate complica, 
necesitând diferențierea din noțiuni de ordin clinic. 


e Cualte tulburări psihice; 


> 
> tulburarea de panică; 
> fobiile specifice, fobia socială cu anxietate generalizată se pot 


eu deosebi de TAG. 
De cele mai dese ori, acești bolnavi ajung în atenția medicului internist 


pentru acuzele lor somatice, care necesită investigații laborioase pentru excluderea 
„unor afecțiuni organice serioase, precum şi a unor boli latente cu manifestări 
_ paroxistice şi anxietate severă. 


Tratament 
Tratamentul are o sporită eficacitate în varianta combinată (farmacoterapie 
şi psihoterapie), în care psihoterapiile au un rol foarte important în evitarea 
= apariției complicatiilor şi a cronicizarii. 


Farmacoterapia 

Reducerea simptomelor se poate obține prin utilizarea antidepresivelor 
triciclice (imipramina_100-150 mg/zi in doze progresive) şi cu buspirona — un 
inhibitor al recaptăriii serotoninei — in doze de 3 x 5 mg/zi, apoi după 7 zile de la 
începerea tratamentului, cu doze de 3x10 mg/zi 


Benzodiazepinele pot fi folosite în_combinaţie_cu_antidepresivele, deja 


menționate mai sus, in funcţie de disponibilitatea şi experiența terapeutului 
(alprazolam 1-4 mg/zi, lorazepam 1-6mg/zi, clonazepam 0,5-2 mg/zi). 


Psihoterapia 
Tehnicile de relaxare au efect atât în strategia de reducere a simptomelor 
= psihice şi somatice, cât si în tratamentul de durată, pentru prevenirea agravării şi 
= cronicizarii TAG. 

Terapia cognitivă ar viza corectarea eventualelor distorsiuni cognitive. 

Terapiile comportamentale folosesc tehnicile de relaxare şi biofeedback. 

Terapia de suport oferă calm, sprijin moral şi convingerea prin persuasiune 
a pacientului că este vorba despre o afecțiune curabilă, la care se impune 
mobilizarea energiilor morale şi a gândirii pozitive în vederea angajării într-o 
formulă de colaborare compliantă cu terapeutul. 

Strategiile pe termen lung trebuie să ţină cont de tendința la recurenţă a 
simptomelor psihice şi somatice şi la necesitatea îmbinării cu mult tact şi 
tenacitate clinică a mijloacelor farmacologice cu terapiile de relaxare, biofeedback 
şi terapiile cognitiv-comportamentale. 
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CAPITOLUL 13. 


SCHIZOFRENIILE ŞI ALTE PSIHOZE DELIRANTE 


13. 1. CONSIDERAȚII GENERALE 


Schizofrenia este o boală polietiologică cu manifestări clinice: complexe si 
nespecifice, mai curând un complex sindromologic ce ar cuprinde o mare varietate 
de entitati nozologice, cu etiologie şi mecanisme etiopatogenice diverse. 

Cu toată variabilitatea de manifestări, schizofrenia are elemente 
sindromologice comune pentru un mare număr de varietăți clinico-evolutive de 
boală, cu particularitatile definite de Emil Kraepelin, încă de la sfârşitul secolului 
trecut (evoluţie de lungă durată cu recăderi si o tendinţă spre deteriorare). 


Scurt istoric 

Emil Kraepelin a preluat termenul de “dementia precox” de la Morel şi a 
definit-o ca având o evoluţie cu totul diferită față de psihoza maniaco-depresivă 
(evoluţie intermitentă cu alternanță de manie şi depresie, 'cu o bună conservare a 
funcţiilor psihice şi funcționare psihosocială intercritică). În mod eronat i se 
atribuie lui Kraepelin prognosticul defetist de incurabilitate şi evoluţie spre 
demență ce l-ar avea schizofrenia. “Chiar si fără tratament există vindecări 
spontane (4 %) şi remisiuni semnificative (13 % din cazuri)”, spunea însuşi 
Kraepelin în celebrul său tratat de psihiatrie, ediția a VIII-a din 1899, dată care 
marchează începutul psihiatriei clinice moderne. 

Eugen Bleuler a introdus termenul de “schizofrenie” şi a eliminat criteriul 
deteriorării ca fiind specific acestui diagnostic, motiv pentru care folosirea acestui 
nonconcept a dus la o “hiperdiagnosticare” a schizofreniei, de exemplu în SUA, 
până la introducerea sistemului clasificator DSM-III. 

Bleuler a introdus în nozologia schizofreniei două categorii de simptome: 

e fundamentale sau primare — tulburări de asociere a ideilor, autism, 
ambivalență şi aplatizare afectivă — pentru a explica caracterul 
disociativ al funcţiilor mentale; 

„e accesorii sau secundare, cum ar fi halucinatiile şi delirurile. 
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Gabriel Langfeldt — psihiatru norvegian, care in 1938 clasifica simptomele 
în două variante evolutiv-prognostice diferite — reuşeşte să facă o departajare între 
două tipuri de schizofrenie: 

e Schizofrenie adevărată (procesuală) cu un prognostic infaust; 
e Psihoza schizofreniformă, cu un prognostic mai benign şi şanse de 
remisiune bune. 

Kurt Schneider ar considera doar simptomele de “rangul întâi” ca fiind 
concludente pentru schizofrenie (sonorizarea gândirii, halucinatiile verbale 
comentând actele şi intențiile pacientului, experienţele de pasivitate somatică, 
furtul gândirii, transmiterea gândurilor, percepțiile delirante), în timp ce 
simptomele de “rangul doi” (diverse tulburări de percepție, perplexitate, tulburări 
afective de acompaniament incongruente, mai ales aplatizare afectivă) nu sunt 
obligatorii pentru diagnosticul de schizofrenie. 

Odată cu reintroducerea în sistemul american a criteriilor non-Kraepeliniene 
s-au îmbunătățit condiţiile de încadrare nozologică a bolii şi s-a redus numărul 
diagnosticelor de schizofrenie la jumătate, fapt inaugurat odată cu apariția 
sistemului nozologic, cunoscut sub denumirea codificată de DSM-III. 


13. 2. EPIDEMIOLOGIE ŞI ETIOLOGIE 
Epidemiologie 
Prevalenta schizofreniei în populaţia generală este de 1-1,5 %. 
Un număr egal de pacienţi din cele două sexe sunt afectate de boală, cu un 


debut mai precoce la sexul masculin şi cu un prognostic mai rezervat, în timp ce 


Ta sexul feminin debutul ar fi mai tardiv, iar funcţionalitatea socio- 
profesională mai bună. De asemenea, bărbații ar prezenta mai frecvent simptome 


negative, ceea ce, prognostic, confirmă datele de mai sus. 

Longevitatea şi fertilitatea erau profund afectate de procesul schizofrenic în 
trecut. Odată cu politica de dezinstituționalizare, tratamentul “extra muros” cu 
mijloace moderne de reabilitare socio-comunitare, schizofrenicii au depăşit 
barierele interdictiilor, fiind capabili să se reinsereze social mai bine, să formeze: 
familii şi să aibă o existenţă cvasi-normală. 

Mortalitatea mai cunoscută la schizofrenici ar fi legată de lipsa iniţiativei de 
a solicita ajutor medical pentru afecțiunile somatice comorbide, excesiva tendință - 
spre toxicomanie tabagică şi alte tipuri de toxicomanii (alcool, cannabis), cu rată 
crescută a suicidului, mai ales la cei cu risc suicidar crescut (prezenţa simptomelor 
depresive, vârstă tânără, nivelul educaţional ridicat şi realizarea efectului 
devastator al bolii asupra personalităţii). 


Factorii tres sociali din mediul urban acţionează cu urplus de 
nocivitate ra celor predispusi (cu risc) spre îmbolnăvirea schizofrenică, i 
comparație cu cei din mediul rural său din localitățile urbane mici (sub 10.000 
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locuitori). 
3 Schizofrenia afectează toate păturile socio-economice şi apare în toate 
turile, dar mai ales în țările industrializate cu tehnologii avansate şi ritmuri 
stențiale generatoare de stres continuu. 

Există o ipoteză socio-genetică a schizofreniei care postulează apariţia 
ofreniei în păturile socio-economice defavorizate, în timp ce teoria devierii 
ale (“downward drift”), explică apariţia schizofreniei la cei ce au un statut 
Cio-economic scăzut, prin incapacitatea, celor care prezintă simptome preclinice 
bolii, de a se integra într-o societate competitivă şi agresivă în plan 
mpetitional. 

w Imigrația ar constitui un stres suplimentar pentru imigranții în căutare de 
lucru, care au de făcut față, o dată în plus, barierei de limbă, pe lângă solicitările 
-excesive ale unei societăți moderne industrializate in care ajustarea este de cele 
mai deseori dificilă. Un mare număr de persoane fără adăpost şi care 
_ vagabondează îngroşând pegra socială, îl constituie schizofrenicii. 

3 Modul in care o societate percepe boala, o acceptă si dezvoltă un mod 
tolerant de a o privi şi de a oferi un sistem social de suport, face ca aceasta să fie, 
mai mult sau mai putin, schizofrenică. 

Oricum, ţările pe cale de dezvoltare conferă o mai bună protecție şi deci un 
_ prognostic mai bun bolnavilor de schizofrenie, printr-o atitudine mai tolerantă față 
„de boala mentală. 

Al Costurile financiare foarte ridicate in pierderi directe şi indirecte fac din 
„boala schizofrenică o povară financiară foarte mare (în SUA numai aceste costuri 
se cifrează între 35-50 milioane $ anual). 

Descentralizarea si dezinstitutionalizarea asistenței psihiatrice, dinspre 
asistența spitalicească spre asistența socio-comunitară, inclusiv formele de terapie 
intensivă psihiatrică pentru formele acute de boală cu preluarea bolnavilor de către 
unitățile şi circuitele ambulatorii, au produs schimbări dramatice în prognosticul 
bolii, dar nu au reuşit să rezolve alte probleme cu implicații psihiatrice şi socio- 
comunitare. 


- 


Etiologie 

Cea mai adecvată abordare etiologică ni se pare cea avansată de conceptul 

/vulnerabilitate, în care o vulnerabilitate specifică (diateza sau terenul 
personal), supusă la bombardamentul factorilor de stres, permite ecloziunea şi 
dezvoltarea simptomelor schizofrenice. 


Factorii biologici. Zonele anatomice cu cea mai importantă implicare în 
studiul cauzelor schizofreniei sunt: sistemul limbic, cortexul frontal şi zona 
ganglionilor bazali. 

Schizofrenia ar fi o boală fie cu substrat neurodegenenerativ, fie o boală cu 
perturbări în dezvoltarea structurilor neuronale şi apariția unor leziuni, prin care se 
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realizează interacțiunea cu factorii de stres din mediul ambiental. 

Studiile zonei hipocampului din sistemul limbic, investigate cu mijloacele 
moderne de investigare non-invazivă a creierului (rezonanța magnetică nucleară 
funcțională şi tomografia cu emisie de pozitroni), au dus la rezultate concludente 
pentru argumentarea afectării organice şi funcționale a zonelor implicate din 
creier, în procesul schizofrenic. 

Studiile pe gemeni au relevat că hipocampul la geamănul afectat de boală 
era mai redus în dimensiune decât cel de la geamănul indemn, iar studiul fluxului 
sagvin în cortexul prefrontal ipsolateral era mai scăzut la geamănul afectat, în 
timpul efectuării unui text de activare psihologică. 

Ipoteza dopaminică este cea mai veche în ordine cronologică în cadrul 
ipotezei contribuției dereglărilor catecolaminelor cerebrale în producerea 
schizofreniei, în sensul unui surplus de activare dopaminergică. Potenta 
psihofarmacologică a unui drog antipsihotic se măsoară corelativ cu abilitatea de a 
acţiona antagonic la nivelul receptorilor de tip D2. 

Hiperactivitatea dopaminergică este determinată, fie prin eliberarea unei 
cantități sporite de dopamină, fie prin creşterea numărului de receptori 
dopaminergici sau a sporirii sensibilităţii receptorilor dopaminergici la dopamină. 
Neuronii dopaminergici din tracturile mezocorticale şi mezolimbice îşi trimit 
proiecţiile spre neuroni dopaminergici din sistemul limbic şi cortexul cerebral. 

Concentratiile acidului homovalinic — metabolitul principal al dopaminei — 
sunt crescute in faza psihotică a bolii, scăzând în paralel cu instituirea 
tratamentului antipsihotic cu antagoniști dopaminergici şi cu ameliorarea 
simptomatică a tabloului schizofrenic. 

Receptorul dopaminergic D, ar fi implicat în producerea simptomelor 
negative, ca şi recent descoperitii receptori Ds. Receptorii D3 şi D4 ar fi corelati 
cu funcţiile receptorului D2, cel mai bine cunoscut în producerea simptomelor 
psihotice productive. : 

Deşi convingătoare prin dovezi clinice, ipoteza dopaminergică nu explică 
lipsa de răspuns terapeutic a medicaţiei antipsihotice standard asupra unui număr 
însemnat de cazuri şi mai ales asupra simptomelor negative, prezente în tabloul 
clinic al bolii, chiar înaintea apariției simptomelor pozitive. 


Ceilalți neurotransmiţători sunt şi ei implicați în anomaliile de. 


neuromodulare din substratul neurobiochimic al schizofreniei, cercetări foarte 


recente demonstrând existența mai multor feluri de neurotransmit&tori şi receptori 


specializați în acelaşi neuron. 

De asemenea, același tablou psihotic de boală poate fi produs prin 
implicarea unor diferiți neurotransmiţători, cum ar fi serotonina în cazul 
substanțelor halucinogene (LSD 25) sau dopamina în cazul toxicomaniei cu 
amfetamină, greu de diferențiat de un tablou de schizofrenie. 

Antagoniştii receptorilor dopaminergici de tip Dz şi a receptorilor 
serotonergici 5-HT, realizează efecte antipsihotice potente, cu diminuarea 
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efectelor motorii extrapiramidale, cum este cazul Clozapinei, un neuroleptic atipic 
„eficient, redescoperit de psihiatrii americani ca având o eficiență sporită în 
tratamentul concomitent al simptomelor pozitive şi negative ale schizofreniei. 
„ Dintre neurolepticele atipice, quetiapina are efecte potente de antagonizare 
_ dopaminergic-serotonergică si în plus o afinitate sporită pentru receptorii O1- 
- adrenergici. 
j Substratul neuroanatomic al schizofreniei a fost descoperit în urma 
cercetărilor efectuate în ultimele două decenii prin perfecționarea sistemelor de 
investigație non-invazivă, care au confirmat ipoteza implicării sistemului limbic si 
a ganglionilor bazali, talamus şi cortexul prefrontal, ceea ce exclude denumirea de 
boală funcțională rezervată schizofreniei, termen impropriu astăzi când se cunosc 
- date importante de modificari neuroanatomice frecvent întâlnite în schizofrenie 
„ (de ex: mărirea de volum a ventriculului III şi a ventriculilor laterali, atrofie 
corticală), grație tehnicilor de tomografie computerizată. 
3 Rezonanţa magnetică nucleară (RMN) permite prin rezoluția superioară a 
- imaginii şi a detaliilor, obținerea unor informații calitativ superioare asupra 
modificărilor din complexul hipocamp-amigdalian şi gyrusul hipocampic, redus la 
pacienții schizofrenici, cât si predominenfa acestor leziuni în emisferul stâng al 
_ acestora. 
PET (pozitron emission tomography) permite, prin măsurarea consumului 
„de glucoză sau al fluxului sanguin cerebral, punerea in evidență a hipofrontalitatii 
în condiţii de stimulare psihologică a subiectului respectiv. PET, folosind liganzii 
radioactivi, poate de exemplu să măsoare cantitatea de receptori dopaminergici D2 
dintr-o anumită zonă a creierului (ganglionii bazali). 

Studiile de electrofiziologie a creierului indică multe anomalii nespecifice, 
dar foarte frecvente şi concordante cu fazele de activitate psihotică în schizofrenie 
(reducerea activităţii o, amplificarea activității 8 şi 5, anomalii cu predominenfa în 
emisferul stâng). 

Psihoze schizofreniforme au fost constatate într-un număr crescut de cazuri 
de epilepsie cu crize partial complexe, mai ales la persoanele cu leziuni focale in 
lobul temporal stâng. Simptomele de “rangul întâi” descrise de Kurt Schneider 
sunt aproximativ similare cu simptomele pacienţilor cu epilepsie parțială cu 
fenomene complexe. 

Disfunctiile mişcărilor globului ocular apar în proporție de 50-85 % la 
pacienții cu schizofrenie şi constituie un marker important pentru schizofrenie, 
apărând şi la rudele de gradul întâi ale acestora. 

Modificările neuroimunologice asociate bolii schizofrenice includ: o 
descreştere a producerii celulelor T-interleukin-2, scăderea numărului de limfocite 

periferice şi prezenţa unor anticorpi directionati asupra creierului. 

i Aceste modificări neuroimunologice ar putea fi dovada unei stări induse de ` 
un virus neurotoxic sau a unei boli endogene autoimune. 
Date epidemiologice au arătat o incidență crescută de îmbolnăviri 
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schizofrenice după expunerea prenatal la infecția gripală, cu ocazia unei epidemii 
repetate de gripă. 


Factorii genetici 

Factorii genetici sunt încriminaţi în transmiterea bolii sub forma unui risc 
crescut sa ii predispoziți la îmbolnăvirea schizoffenicl a Tadelor te gradul 
Thi gi doi ale schizofrenilor- dar -tat-ates -ta-pemenit-monozigoji, Umie se 
4mtaineste cea mai mare rată de concordanță. == = ~~ ~~ 
rec în oma cariera a şi crescuți separat de frații lor 
rămaşi în îngrijirea părinților lor biologici, schizofrenia a apărut cu aceeaşi 
frecvență, ceea ce pledează pentru preponderența factorilor genetici față de 
factorii de mediu ambiental. Cu cât este mai severă forma de schizofrenie (sub 
aspectul încărcăturii genetice), cu atât este mai mare riscul de apariție al bolii la 
celălalt gemen monozigotic. 


Factorii psihosociali 


un rol important în etiologia schizofreniei. În ciuda 
progreselor din domeniul neurobiologiei schizofreniei şi a psihofarmacologiei, 
care tind să demonstreze cât mai convingător natura biologică a îmbolnăvirii, 
factorii psihosociali au o contribuţie recunoscută ca fiind importantă. 

Deşi teoriile psihodinamice par demodate, ele au un rol pertinent în 
înţelegerea unor mecanisme complexe care implică si structurile psihismului 


inconştient. | Freud a emis teoria unor perturbări de fixalie in dezvoltarea cu-lu} | 
cu o apariție mai precoce decât cele ce produc nevrozele. Se produce o 
AEZirvestire a iai ŞI o regresie în aot cu frustrările şi conflictele cu alții, 

eoriile lui Freud despre schizofrenie trădează toată aversiunea lui față de 


implicarea prea intensă prin mijloace psihanalitice în raporturile investigative şi 
terapeutice cu pacienții schizofrenici. 

Harry Stack Sullivan, pe de altă parte, s-a implicat cu pacienţii schizofrenici 
în cure psihanalitice intensive şi a concluzionat că tulburarea schizofrenică-este 


cauzată de di timpurii, în_special cele legate de edi B. 
maternală hi ivă si iv de anxioasă. ; 


Teoriile legate de învățare consideră că viitorii schizofrenici “învață” reacții. ` 
iraționale si moduri de gândire prin imitarea părinților car iple l E 
emoţionale semnificative şi nerezolvate corespunzător. . 


Familia joacă_un_rol 


mm generat, pot-afecta în mod disfunctional climatul famili 

cauzale în producerea unor comportamente aberante faţă de oameni şi chiar a unei 

reacţii de tip schizofrenic, la care se adaugă şi o componentă eredogenetica a 

membrilor cuplului parental, cu posibilitatea virajului în boală. Mulţi schizofreni 

provin din familii disfunctionale, dar nu toți descendenții unor asemenea familii 
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au acelaşi grad de predispozitie spre acest tip de patologie. 

Comportamente familiale de tip patologic pot intensifica stresul emoţional, 
căruia o persoană bolnavă de schizofrenie trebuie să-i facă faţă. 
Hiperimplicarea emoţională generată, de obicei, de mama hiperprotectivă 
i iv: implicarea afectiv-emotionala cu rejet, critici i ostilitate 
tentă sau manifestă a unor rude semnificative — pot grăbi recăderea îi 
pacienţilor schizofrenici, recent externafi si revenifi în familiile lor în stare 
~ asimptomatică şi cu şanse bune de menţinere cu mijloace farmacologice a stării 
-> lor de remisiune. i 
a onceptul “ ind” emi; are valoare euristică, dar 


q prezintă deficiențe de ordin metodologic şi se referă la un sistem de comunicare 
ntrafamilială care face uz de mesaje de comunicare de natură contradictorie, 


_. ambivalent-ostile si binevoitoare în același timp, generând contradicție şi confuzie 


în general. 


13. 3. TABLOUL CLINIC 
Cer 


Tabloul clinic al schizofreniei este precedat de o fază prodromală, în care 
simptomele premorbide apar cu mult timp înainte chiar de faza prodromală, fiind 
„deseori confundate cu ceea ce, mai uzual în practica clinică, se defineşte ca 
personalitate premorbidă. 

Deseori, în faza preclinică, tinerii care devin schizofreni au i de 
personalitate schizoidă sau schizotipală, cu o sociabilitate scăzută, tendințe de 
izolare_autistă, de evitare a contactelor sociale, de_retragere din activităţile 


caracteristice vârstei. 


nii a i pot prezenta un debut acut cu manifestări obsesiv- 
compulsive sau cu un viraj comportamental brusc, ceea ce poate şoca familia şi 
anturaj olegi sau prieteni. 


Diagnosticul de schizofrenie poate coincide cu prima internare, dar efectiv 
debutul bolii este mult anterior acestui moment, simptomele bolii fiind prezente 
cu luni şi ani-de zile înainte, concretizate prin comportamente bizare, greu de 
explicat, stări de afect anormal, idei bizare şi experiențe perceptuale nefireşti, 
ciudate şi ermetice. 

Comportamentul schizofrenului în faza de debut a bolii: 
> poate fi agitat şi chiar violent, fără nici un fel de provocare exterioară, 
determinat de invazia psihotică dominată de halucinaţii intense. 
> în contrast, în starea de stupor catatonic, el este negativist verbal, 
prezintă supunere automată la comenzi, este imobil, poate avea o 
“flexibilitate ceroasă” — un simptom astăzi remarcat din ce în ce mai 
rar. 
> rigiditatea în poziţia corpului, pierderea abilității motorii pentru mişcări 
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fine, complexe s-ar datora unor leziuni în ganglionii bazali. ? 

Alte comportamente bizare pot cuprinde manierisme, ticuri, stereotipii, 
grimaserii, ocazional ecopraxie, asociate cu ecomimie şi ecolalie. 

Praecox feeling este experiența intuitivă pe care unii psihiatri, cu multă 
abilitate clinică, o au în prezența unui bolnav psihic, cu care nu se poate stabili un 
contact social normal. 

Simptomele depresive pot coincide cu celelalte simptome psihotice (depresia 
secundară), sau pot fi consecutive unui episod psihotic acut florid (depresia 
farmacogenă). Depresia poate fi corelată cu efectul extrapiramidal al medicafiei 
antipsihotice, ea însăşi generatoare de depresie (depresia farmacogenă) 

Afectul aplatizat poate fi consecința procesului schizofrenic, consecința 
efectului parkinsonian al medicatiei antipsihotice sau al unei depresii 
postpsihotice sau reactive. 

Diferentierea tuturor acestor forme de depresie în contextul bolii de bază 
poate fi o provocare clinică chiar şi pentru un clinician experimentat. 

Tulburările procesuale pot cuprinde halucinaţii ale celor cinci analizatori 
senzoriali 

> caracteristice pentru schizofrenie sunt halucinaţiile auditive conţinând 
voci acuzatoare, amenințătoare, cu caracter obscen sau insultător. 
Halucinatiile auditive la persoana a doua au, în viziunea conceptuală a 
lui Kurt Schneider, un prognostic infaust. De asemeni sunt 
halucinațiile la persoana a treia cu comentarii denigratoare ale vocilor 
halucinatorii la adresa persoanei respective. j 

> halucinatiile vizuale sunt rare; 

> halucinatiile olfactive, gustative sunt extrem de rare, invitând la 
reconsiderarea diagnosticului (cauze organice-neurologice); 

> halucinatiile cenestezice sunt frecvente şi au multiple localizări in 
spatiul corporalitatii. 

Gândirea este afectată profund de procesul schizofrenic. 

Conţinutul gândirii este dominat 

> de deliruri sistematizate ca în schizofrenia paranoidă, de tip persecutor, ` 
grandios, megaloman, mistico-religios; i 
> sau de deliruri nesistematizate total incoerente şi incomprehensibile, — 
traducând o gândire haotica, bizară, ruptă de orice sistem de repere ` 
logice. i 

Pierderea limitelor şi graniţelor eului traduce de fapt incapacitatea — 
schizofrenului de a-şi percepe in mod clar limitele corporalitatii, ale simţurilor şi 
trăirilor personale de o asemenea manieră, încât se poate ajunge la o fuziune cu 
obiectele din lumea înconjurătoare sau la un sentiment metafizic de dezintegrare şi 
fuzionare cu întreg Universul. 

Producțiile artistice ale schizofrenilor dotați cu talentul înzestrării native 
poartă pecetea bizarului şi a neverosimilului până la proporții înfricoşătoare, cum | 
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sunt realizările picturale ale unor mari creatori de artă ca Hyeronymous Bosch, 
Arcimboldo sau Peter Breugel, Țuculescu şi alții. 

Schizofrenia nu adaugă talentului decât o dimensiune inaccesibilă celorlalţi 
oameni; capacitatea trairilor metafizice şi a combinațiilor simbolistice ale 
_ inconştientului, care nu mai sunt cenzurate de instanțele restrictive ale 
- constientului represiv şi formalist. 

Tulburările formale ale gândirii se observă în langajul scris şi vorbit al 
“bolnavului, sub formă de slăbire a asociaţiilor, incoerență, vorbire tangential, 
neologisme, ecolalie, verbigeratie, salată de cuvinte. Tulburările formale de 
- gândire considerate cândva patognomonice schizofreniei (Kurt Schneider), pot fi 
întâlnite şi în patologia afectivă (manie, spectru bipolar etc.). 

Comportamentul impulsiv al schizofrenului este urmarea unor comenzi 
" halucinatorii derutante şi persistente sau al unei dezinhibări ale mecanismelor de 
„control al impulsului, ca în actele raptice cu caracter imprevizibil şi chiar violent. 

Violenţa schizofrenului sau agresivitatea sa manifestă apare la pacienţii 
netratafi şi traduce deliruri cu caracter persecutor, în care caz pacientul recurge 
la acte de “apărare” ca o ripostă la pericole şi amenințări percepute în cadrul 
delirurilor sale. Asemenea manifestări intră în cadrul urgenfelor psihiatrice şi 
necesită intervenţie terapeutică promptă, cu terapie farmacologică neuroleptică, 
contentie, supraveghere atentă, în condiţii de spitalizare. 

Suicidul se produce cu mare frecvenţă la schizofreni (50 % prezentând 
tentative de suicid, iar 10-15 % reuşind să-şi pună capăt vieţii). 

Criminalitatea la schizofreni nu este mai mare ca la alte categorii de indivizi 
din societatea umană, mijloacele mediatice speculând curiozitatea şi dorința de 
extravagant şi senzaţie a publicului laic. 

Senzitivitatea patologică a schizofrenului determină o vulnerabilitate 
crescută la stimuli existentiali normali sau stresul vieţii cotidiene, dar în special in 
situaţiile de rejet, chiar minor, în care poate declanşa reacții de o violenţă extremă, 
aparent nemotivată. Actul rejectiv, oricât de minor ar fi el, este perceput ca o 
situaţie intolerabilă de către pacientul şi aşa obsedat de convingerea delirantă a 
abandonului, de care schizofrenul se apără printr-o retragere în sine și o evitare a 
contactelor umane. 

Pacienţii suferind de schizofrenie sunt orientati în timp, spațiu şi la propria (| 


persoană. Fenomenele de dezorientare invită la o reconsiderare a diagnosticului 
cu investigarea probabilității unei cerebrale organice. 
13. 4. DIAGNOSTICUL SCHIZOFRENIEI 


Diagnosticul pozitiv al schizofreniei şi al formelor clinice 
Conform sistemului clasificator al OMS -— ICD-10, diagnosticul de 
schizofrenie necesită un simptom bine definit si două simptome mai putin ferme 
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din primele 4 grupe de simptome, enumerate mai jos, sau două simptome din 


grupele simptomatice 5 — 8 a căror prezenţă se impune în cea mai mare parte a 
intervalului de o lună din următoarele 9 grupaje simptomatologice: 
1. Ecoul gândirii, inserția şi extragerea gândurilor; 
2. Delir de control, influență sau pasivitate; 
Æ Voci halucinatorii; 
4. Alte deliruri persistente, care nu sunt înrudite cultural pacientului 
respectiv; 
5. Halucinatii persistente; 
6 Întreruperi ale desfăşurării normale a procesului gândirii; 
” Comportament catatonic; 


& Simptome negative ducând la izolare socială şi performanţe sociale 
scăzute în care nu sunt produse de medicaţie; 
| sone semnificativ şi de durată 
| | Ori nditie clinică intrunind condiţiile de mai sus şi care are o durată mai 


co! 

mică de o lună se înc: în categoria tulburări 

onform standardelor de diagnostic ale sistemului nozologic american 
DSM-IV, pentru diagnosticul de schizofrenie se impun două simptome din grupul 
A de grupaj simptomatic şi un simptom din criteriologia B a aceluiaşi sistem 
nozologic, cu o durată totală de 6 luni, inclusiv perioada prodromală şi reziduală, 


cu o perioadă activă de cel puţin o | 
DSM-IV clasifică schizofrenia forme clinice; 
e paranoidă.. 
o dezorganizată- 
e catatonică; 
e nediferentiata; 
o reziduală. 
In ICD-10 formele clinice sunt: 
e schizofrenia paranoidă; 
hebefrenia; 
schizofrenia catatonică; 


schizofrenia nediferentiata; 


şi alte forme cu evoluție în 8 trepte evolutiv-prognostice de la 
continuu până la remisiune completă. 


0 Forma paranoidă este caracteristică pentru temele persecutorii şi de 
grandoare, caracter sistematizat, fără fenomene catatonice sau simptome de 
dezorganizare. Vârsta de debut este mai târzie şi, în general, are un pro ostic 
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depresia postschizofrenică; 28 
schizofrenia reziduală; a 
schizofrenia simplă; E 


i bun ca formele catatonice sau dezorganizate. 


(Q) Forma dezorganizată, descrisă sub termenul de “hebefrenie” de psihiatrul 
Ewald Hecker, este caracterizată prin vorbire ŞI” com 

dezorganizat, afecte inadecvate. Nu intruneste criterii de incadrare in schizofrenia 
catatonică. Poate prezenta deliruri şi halucinaţii frag entare, ininteligibile, total 
diferite de cele întâlnite în forma paranoidă a schizofreniei. Se întâlnesc frecvent 


' 
vârstă foa Andra, insidios aplatizare şi sărăcire afectivă, avolitie, 
iorare cognitivă. Functionarea premorbidă este precară, iar prognosticul pe 
termen lung este cu puţine şanse de recuperare, Este o formă malignă de 
schizofrenie, care-si bine merită denumirea psihiatrilor din sec. XIX de “dementia 
- precox” (Morel). 

Forma catatonică, din ce în ce mai rară, era frecvent întâlnită în spitalele de 


> ecenii ale acestui Caracterizată prin simptomele 
= Gatatonice şi alternări simptamatice între agitație psihotică si stupor catatonic. 


E Forma nediferenţiată. Pacienţii cu fenomene care intră în această formă 
„ clinică (subtipologică), nu se încadrează în nici una din formele deja descrise de 
_. schizofrenie. 


&) Forma reziduală este atestată de prezenţa tulburării_schizofrenice, in 


absența unor simptome active sau a altor manifestări, care ar întruni criteriile de 
includere într-o altă formă patologică. 


propus o clasificare în două tipuri de schizofrenie cu evoluţie şi 
0 


prognosticuri diferite: schizofrenia de tip I şi tip Il. 
Schizofrenia de tj ste caracterizată prin prezența preponderentă a 
j ptomelor pozitive (productive) — deliruri şi halucipatii, iar schizofrenia de > tip 


este caracterizată prin prezența simptomelor négative (aplatizare afectivă, 
ei ideativă, lipsă de motivaţie, lipsa inițiativei, anhedonie, atimhormie, 
izolare A 
Tipul I are mai frecvent simptome pozitive, fără leziuni ale structurilor 
neurale vizibile la tomograful computerizat şi au un bun răspuns terapeutic, cu un 
prognostic relativ mai bun ca al tipului II de schizofrenie, care este dominat de 
fenomene negative, anomalii ale structurilor neurale vizibile pe imaginile TC, 
slabă responsivitate terapeutică şi evoluţie spre defectualitate. 


Alte forme clinice de schizofrenie trebuie menționate pentru importanța lor 
euristică: 
e Schizofrenia cu debut tardiv — după 45 de ani; 
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erisme, grimaseril, steriotipii si ras bizar nemotivat. Tipic debutul se face la 
A ———— 
ta 


O 


x Schizofrenia infantilă; 
e Schizofrenie procesuală, cu evoluție deteriorativă. 


Psihoza delirantă acută (“bouffée délirante” al autorilor francezi) are o 
durată mai mică de 3 luni si ar corespunde criteriilor de clasificare diagnostice din 
DSM pentru psihoza schizofreniformă (40 % ar evolua spre schizofrenie). 


Forma pseudonevrotică (descrisă în 1941 de Hoch-Dollatin) are un debut 
neurasteniform cu anxietăți diverse, fobii, ambivalenfa şi o sexualitate haotică. 

Mulţi dintre aceşti pacienți sunt diagnosticati ca având tulburare de 
personalitate de tip borderline. 


Schizofrenia latentă, frecvent uzitată ca diagnostic în psihiatria germană, ar 
corespunde personalităţilor schizoide sau schizopate cu scurte viraje psihotice de 
intensitate variabilă. 


Schizofrenia simplă este o formă cu debut insidios şi cu o scădere graduală 
a interesului și a motivatiei pentru imperativele unei vieți normale. 

Fenomenele psihotice nu sunt în mod categoric evidente, dar evoluție este 
progredientă spre deteriorare. 


Existența unor semne neurologice discrete de non-focalizare necesită o 
evaluare atentă a pacienţilor schizofreni la care se observă, destul de frecvent, 
disdiadokokinezie, astereognozie, reflexe primitive şi în general o diminuare a 
dexterității. 

Aproximativ 25 % din pacienții cu schizofrenie, într-un studiu clinic 
longitudinal, au prezentat incapacitatea de conştientizare a propriilor mişcări 
involuntare, ca şi lipsa de conştiinţă vis-a-vis de contextul patologic al unei trăiri 
de natură psihotică. 

Această corelare a unor semne neurologice de nefocalizare la schizofrenii cu 
evoluţie deficitară, pledează pentru afectarea anatomică a substratului neural — 
parte dintr-un sindrom lezional, ce precede apariția fenomenelor psihotice. | 


13. 5. DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL SCHIZOFRENIEI 


> O gamă largă de condiții medicale non-psihiatrice şi o mare varietate — 
de substanțe (amfetamine, halucinogene, alcaloizi de beladonă, alcool, 
barbiturice, cocaina, fenilciclidina) pot induce simptome psihotice şi 
stări catatonice. 

> Frecvent, SIDA, porfiria intermitentă acută, epilepsia de lob temporal, 
maladia Wilson, produc tulburări psihotice schizoforme ce trebuie 
diferențiate de schizofrenie. 
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> Simulatia şi tulburările factice trebuie luate în considerare la persoanele 
motivate să recurgă la metode de simulare, pentru evitarea 
responsabilități din considerente medico-legale. 

> Tulburarea schizofreniforma diferă de schizofrenie prin durată 
simptomelor de cel putin o lună, dar mai putin de 6 luni, în timp ce 
tulburarea psihotică de scurtă durată poate evolua între o zi şi mai 
putin de o lună. 

> Fenomenele afective (maniacale sau depresive) coexistând cu 
simptome majore de schizofrenie sunt caracteristice psihozei 
schizoafective. 

> Delirurile non-bizare, mai ales cu temă de prejudiciu, urmărire, 
grandiozitate fără simptome de schizofrenie sau boli afective justifică 
diagnosticul de tulburare delirantă. 

> Diferentierea fata de tulburările afective este de multe ori dificil de 
demonstrat, înaintea oricărui diagnostic prematur de schizofrenie 
tulburarea afectivă trebuie luată în considerare prin examinări repetate 
şi testul răspunsului terapeutic. 

> După remisiunea unui episod schizofrenic, unii pacienţi pot prezenta o 
depresie secundară postpsihotică, ce necesită introducerea unui 
inhibitor selectiv de serotonină sau a unui antidepresiv triciclic şi 
urmărirea clinică atentă, din cauza riscului suicidar. 

> Tulburările de personalitate de tip schizoid, schizotipal, borderline sunt 
cele mai frecvente condiţii din acest tip de patologie, care intră în 
discuția unui diagnostic diferenţial cu schizofrenia. Tulburarea de 
personalitate de tip obsesiv-compulsiv poate masca un proces 
schizofrenic incipient. Tulburările de personalitate au o anumită 
evoluţie, cu perioade de aparentă normalitate prin lipsa situațiilor de 
decompensare şi de conflict. 

> Prezenţa delirului şi a halucinatiilor este doar o premisă diagnostică 
pentru psihoză, nu şi pentru schizofrenie. Halucinatiile de control, 
pasivitate, transparență a gândurilor, sau ecou al gândurilor, ca şi 
vocile halucinatorii la persoana a doua sau comentariile la persoana a 
treia au o semnificaţie diagnostică pentru schizofrenie, ca şi delirurile 
bizare, magice, esoterice, ciudate, mai caracteristice pentru 
schizofrenie decât pentru alte tulburări psihotice delirante. 
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13. 6. EVOLUȚIA ŞI PROGNOSTICUL SCHIZOFRENIEI 


Evoluţia schizofreniei 

Există o fază prodromală a bolii cu debut în adolescenţă, în care patternuri 
simptomatice premorbide prevestesc şi anticipează boala pentru un psihiatru 
avizat, dar de cele mai dese ori sunt constatate retrospectiv. 

Intersectarea cu anumite evenimente ar putea precipita decompensarea 
simptomelor psihotice şi aşa prezente sub forma unor bizarerii de conduită, 
senzitivitati idiosincratice sau acte excentrice, nefiresti. 

Plecarea de acasă, frecventarea unui colegiu departe de mediul familial, 
folosirea recreativă a unor droguri, alcool, moartea unei persoane apropiate pot 
juca un rol important în declanşarea simptomelor de boală. 

Evoluţia schizofreniei este marcată de exacerbări şi remisiuni. 

Tendinţa la recădere este foarte mare la pacienții netratati (non-complianti 
din diferite motive) şi riscul de evoluţie defavorabilă este deseori foarte mare. 
Desi, însuşi Kraepelin, pe studii de “follow-up”, a remarcat o ameliorare 
simptomatică în 15 % din cazuri, tendinţa la recădere şi deteriorarea consecutivă 
este regula. Față de pacienții tratați în cure de întreținere după consumarea 
episodului psihotic princeps, care prezintă recăderi în procente de 10-15 %, cei 
netratati corespunzător ajung la procente de 70-80 % de recăderi în primii 5 ani de 
la debutul bolii. 

Patternul evolutiv din primii 5 ani ar da indicaţii prognostice pentru evoluţia 
bolii de mai târziu. Farmacoterapia modernă a schimbat multe din paradigmele de ` 
tipul celei de mai sus. Fiecare recidivă este urmată de un grad de deteriorare 
funcţională față de nivelul avut anterior declanşării bolii. Incapacitatea de a 
reveni la nivelul anterior după fiecare recădere consecutivă este elementul de 
distincție majoră dintre schizofrenie şi bolile afective. 


Prognosticul schizofreniei 

Studii destul de recente care dădeau date statistice destul de sumbre (mai 
mult de 50 % din pacienţi, după 10 ani de evoluţie, aveau o stare defectivă © 
cronică, cu multiple spitalizări, exacerbări ale simptomelor, tentative de suicid), 


nu mai corespund datelor foarte recente, care optimizează prognosticul ` 
schizofreniei, prin introducerea noilor farmacoterapii, deşi timpul va fi arbitrul cel `- 


mai obiectiv al confirmării sau infirmării acestui deziderat. 

Pronosticul de bun augur se corelează cu 

e vârsta mai târzie de debut; 

existența unor factori precipitanti; 
debutul acut al simptomatologiei; 
bună ajustare premorbidă în plan social; 
un sistem de suport social eficient şi prevalența simptomelor 
pozitive. 
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Pronosticul de rău augur se corelează 

e cu vârsta tânără; lipsa factorilor precipitanti; 

e debutul insidios; 

e personalitate premorbidă introvertă, timidă, cu sociabilitate 
scăzută; 
faptul de a fi celibatar, divorțat sau văduv; 
antecedente colaterale de schizofrenie; 
sistemul social de suport precar; 
preeminenta simptomelor negative; 
antecedente perinatale încărcate; 
multe recidive, comportament agresiv-raptic. 
Kraepelin acorda un prognostic rezervat formelor hebefrenice şi de 
“schizofrenie simplă, formele paranoide având un prognostic intermediar, iar cel 
_ mai bun prognostic fiind remarcat în formele catatonice agitate, mai ales. 
a Farmacoterapia modernă a revoluţionat prognosticul multor forme de 
= schizofrenie rebele la tratament, refractare şi având o evoluţie inexorabilă spre 
 cronicitate şi deteriorare. 
i Indicatorii prognostici mai sus evocafi nu au caracter universal pentru toate 
- culturile, ei fiind valabili pentru cultura de tip vest - European. 
Studiul longitudinal din insula Mauritius a scos in evidență date 
“controversate, oricum schizofrenia rămâne o boală universală, pentru toate 
„culturile, cu o cauzalitate polietiologică şi o evoluţie care încă are un prognostic 
rezervat. 
Formele de schizofrenie care nu se remit în primii 3 ani de la debut vor avea 
în mod cert un prognostic sumbru. 
Cea mai mare parte a pacienților actuali se încadrează în două categorii de 
__remisiune: 

e remisiune stabilă cu defecte de personalitate; 
© remisiune completă cu recăderi ocazionale. 

Remisiunea completă, permanentă si durabilă este posibil de a fi obţinută 
grație mijloacelor moderne de terapie, ce trebuie continuate si după stingerea 
ultimului episod psihotic pentru o perioadă nedeterminată de timp. 


13. 7. TRATAMENTUL SCHIZOFRENIEI 


Deşi tratamentul somatic (biologic) rămâne principala metodă de terapie, o 
atenție sporită se acordă modalitdtilor psihosociale de abordare a pacientului 
schizofren. 

F Spitalizarea rămâne o indicație exclusivă pentru situațiile de gravitate, risc 
_ suicidar sau omucidar, comportament total dezorganizat şi haotic, lipsa unui 
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sistem eficient de suport social (familia mai ales). 

Oricum, nu trebuie omis că spitalizarea excesivă duce la institutionalism, 
una din cauzele cele mai frecvente de cronicizare (Heinz Lehman — 1999). 

Stabilirea unei asocieri efective între terapia concepută în spital şi continuată 
în rețelele de suport socio-comunitar, cu o externare cât mai rapidă din spital va 
asigura şansele unei bune remisiuni. 

Mentinerea în comunitatea socială în structuri bine organizate asigură 
longevitatea şi calitatea remisiunilor, cu şansa de recuperare şi reabilitare cea 
mai apropiată de funcționalitate activă şi implicată, dar ocrotită a pacientului 
schizofrenic. 


r 
| 
| 
| 


13. 7. 1. TRATAMENTUL FARMACOLOGIC 


Introducerea noilor antipsihotice (denumite impropriu şi “atipice”) a facut 
mai dificilă selectarea celui mai competitiv agent antipsihotic. 

Antipsihoticele convenționale se clasau în două categorii: sedative şi 
activatoare, ceea ce s-a dovedit a fi inexact. 

Mai degrabă profilul de efecte secundare le clasifică în antipsihotice cu 
efecte extrapiramidale şi anticolinergice proeminente şi efecte adverse ceva mai 
limitate (ca în cazul unor fenotiazine şi al unor produşi tioxantenici). 

Antipsihoticele convenţionale acţionează pe receptorii dopaminergici 
postsinaptici producând efecte adverse de impregnare neuroleptică (mai ales 
efecte extrapiramidale). 

Antipsihoticele noi (“atipice”) nu produc efecte adverse de acest tip şi după 
locul predilect de acțiune sunt dopamin-serotonergic antagoniste, acționând în 
egală măsură atât asupra simptomelor pozitive, cât şi asupra simptomelor 
negative, spre deosebire de neurolepticele convenționale active doar pe spectrul 
simptomelor pozitive. 

Antipsihoticele sunt folosite în întreaga lume pentru următoarele motive 
principale: 

© pentru tratarea simptomelor acute pozitive; 

© pentru a induce o remisie eficientă de efecte pozitive; i 

e pentru menținerea efectului clinic obținut pentru o lungă perioadă de. 
timp (terapie de întreținere); 

e pentru a exercita un efect profilactic prin prevenirea recăderilor 
(reacutizarea efectelor pozitive). 

Antipsihoticele convenţionale acţionează pe receptorii dopaminergici D2 şi 
antrenează efecte secundare neuroleptice extrapiramidale, rigiditate, akatisie şi 
tasikinezie şi riscul apariției unor complicaţii serioase de tipul dischineziei tardive 
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sau al sindromului malign neuroleptic. 
Antipsihoticele dopamin-serotonergice acționează prin blocarea receptorilor 
inergici D şi serotonergici de tip 5-HT-2, cu efecte egale cu haloperidolul 
simptomelor pozitive şi bune efecte asupra simptomelor negative, mărind 
plianta terapeutică. 
Clozapina este capul de serie al acestor antipsihotice foarte eficiente cu 
potențial al producerii unor accidente hematologice (leucopenie şi rar 
nulocitoză), ceea ce impune măsuri de monitorizare hematologică pe toată 
fa tratamentului cu acest produs. Folosit pentru prima dată în formele 
te la terapia neuroleptică convenţională, Clozapina a stimulat descoperirea 
nor noi molecule cu spectru larg de acţiune, eficiente în formele rezistente şi 
lipsite de nocivitate pentru pacienții aflaţi in cură de lungă durată. 
= Risperidona este un SDA (serotonin-dopamin-antagonist), eficient si in 
cazurile acute, cu o medie de dozaj cuprinsă între 2-4 mg/zi în doză unică, doza 
maximă utilă terapeutic fiind de 6mg/zi. 
S Olanzapina, în doze de 10-20 mg/zi poate fi folosită atât în psihozele acute, 
cât şi în curele de întreținere cu bune rezultate. 
Quetiapina este folosită cu eficiență în doze de 150-600 mg/zi, în timp ce 
Ziprasidona este eficientă în doze de 80-160 mg/zi, demonstrând, pe lângă 
eficiență antipsihotică şi efecte antidepresive prin blocarea serotoninei şi a 
- norepinefrinei şi efecte antianxioase prin rolul agonist asupra receptorilor 5-HT'A. 

Sertindolul este suspectat de a prezenta efecte toxice cardio-vasculare, 
riscând interdicţia folosirii sale terapeutice. 

Odată selectat drogul antipsihotic, el trebuie folosit pe o perioadă minimă 
de 4-6 săptămâni până la ameliorarea eventuală a simptomelor psihotice şi numai 
după aceea se recurge la schimbarea sa cu un alt drog antipsihotic. 

Asocierea altor medicamente e necesară mai ales în cazul pacienţilor agitafi 
şi cu forme acute de boală. 

Medicația antipsihotică convenţională trebuie asociată cu medicamente 

antiparkinsoniene si “beta "-blocante pentru evitarea  akatisiei (deseori 

_ confundată cu agitaţie psihomotorie) şi medicatie anxiolitică si benzodiazepinică 

sedativă. 

Antipsihoticele de mare potență — Haloperidol sau Flufenazina — pot fi 

administrate intramuscular în cazurile acute pentru o mai promptă controlare a 
stării de agitaţie psihomotorie. 

l Sedarea si hipotensiunea posturală pot fi produse de antipsihotice cu potenta 

„terapeutică mai scăzută. 

Selectarea dozelor este concepută după criteriile de eficiență simptomatică 
şi activitatea instalării efectului terapeutic. 

„Formele rezistente la tratament au necesitat megadoze terapeutice, care s-au 

dovedit a fi contraproductive pentru controlarea simptomelor psihotice, cu 

creşterea riscului de apariție a efectelor secundare. 
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Studii comparative au demonstrat nocivitatea folosirii unei scheme de 
tratament cu doze de Clorpromazină de peste 1000 mg/zi — echivalent cu creşterea 
peste 20 mg/zi a Flufenazinei sau Haloperidolului. Clozapina este utilizată în 
Europa până la pragul de 300 mg/zi, în timp ce psihiatrii americani au tendinţa să 
crească dozele la 300-500 mg/zi, cu rezultate optime la dozele de 600-900 mg/zi 
(cu tot riscul producerii de crize comiţiale). 

Strategiile terapeutice folosind doze moderate de antipsihotice au dovedit 
rezultate bune in timp, cel puţin egale dacă nu superioare celor maximale — ca 
nocivitatea si profil de acțiune terapeutică. Terapia cu megadoze s-a dovedit a fi 
un eşec terapeutic, printr-un surplus de toxicitate, fără un beneficiu curativ 
suplimentar. 

Calea de administrare este cea parentală pentru cazurile agitate şi 
noncompliante. Calea orală este rezervată formelor acute de boală, dacă 
pacientul este compliant iar familia suportivă, iar supervizarea specialistului este 
asigurată atât în spital, cât şi la domiciliul bolnavului. 

Asocierea cu alte medicamente este rentabilă terapeutic şi trebuie avută în 
vedere în majoritatea situaţiilor. 

Astfel, litiul poate avea efecte antipsihotice, mai ales la bolnavii cu forme 
agitate de boală. 

Anticonvulsivantele nu ar avea efecte antipsihotice, ci ar reduce episoadele 
de agitaţie şi violență, dar asociate întotdeauna cu antipsihoticul de electiei ce s-a 
dovedit a fi cel mai adecvat la pacientul respectiv. 

Deoarece anticonvulsivantele (Carbamazepind, Depakine) acţionează 
asupra enzimelor hepatice prin citocromul P 450, folosirea lor ar duce la scăderea 
nivelelor plasmatice de antipsihotic, ceea ce trebuie confruntat cu măsurătorile 
concentratiilor plasmatice de antipsihotice — cu tehnicile îmbunătăţite de care 
dispune tehnologia medicală în acest moment. 

Benzodiazepinele sub formă de Alprazolam, Diazepam, Lorazepam (Ativan) 
pot fi folosite cu bune rezultate. Lorazepamul este preferat în SUA din cauza unei 
perioade de înjumătățire mai scurtă şi a unui risc scăzut de dependenţă. 
Retragerea abruptă a unei benzodiazepine poate duce la o exacerbare a 
fenomenelor de severitate a psihozei. F 

Folosirea terapiei electroconvulsivante, mai ales în formele catatonice, la — 
pacienții cu idiosincrazie pentru neuroleptice şi în formele rezistente la iA 
antipsihotice s-a dovedit utilă, dar mai ales la cazurile din în primii doi ani de - 
evoluţie de la debutul psihozei. E 

Din cauza riscurilor, tratamentul cu comă insulinică şi comele induse de 
barbiturice nu mai sunt utilizate în practica clinică. 

Psihochirurgia, introdusă de Edgar Moniz în 1935, prin lobotomie frontală, 
chiar şi cu progresele intervențiilor stereotaxice, nu mai este oportună în cazul 
schizofreniei. 

Schizofreniile refractare sunt forme noncompliante din cauza efectelor 
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neuroleptice, mai ales extrapiramidale sau ale unor dozări inadecvate şi în general 
a unor combinaţii incompatibile de medicamente. 

Antipsihoticele moderne au schimbat orizontul terapeutic, chiar şi al acestor 
forme, deși există încă unele cazuri de eşec terapeutic, ceea ce justifică folosirea 
termenului de schizofrenie refractară pentru anumite cazuri cu evoluţie deficitară. 
„ Preocuparea pentru alegerea unui antipsihotic eficace şi lipsit de efecte secundare 
"rămâne un deziderat major pentru efortul terapeutic. 

Cele mai frecvente efecte secundare indezirabile sunt cele de tip 
» extrapiramidal, cu riscul apariției unor leziuni neurologice ireversibile 
„(dischinezia tardivă) şi cu riscul fatal al dezvoltării sindromului neuroleptic 
_ malign. Dar şi alte efecte secundare sunt importante de a fi cunoscute şi evitate pe 
„cât posibil. 

Toţi antagoniştii receptorilor dopaminergici şi chiar unii din categoria 
„ antagonistilor receptorilor dopamin-serotonergici (SDA) produc o creştere a 
„ concentraţiei prolactinei urmată de galactoree şi tulburări menstruale, cât şi 
afectarea libidoului, atât la bărbaţi cât şi la femei. 

Din fericire, Olanzapina, Clozapina, Quatiepina şi Ziprasidona nu produc 
creşteri ale prolactinei si prin lipsa efectelor neuroleptice de tip extrapiramidal, a 
efectelor de sedare sau hipotensiune posturală, promit să reprezinte o provocare 
generatoare de speranţe pentru reducerea cazurilor de schizofrenie netratabilă prin 
refractaritate terapeutică. 


Folosirea combinată a farmacoterapiei şi a tratamentelor psihosociale 
deschide oricum noi perspective pentru recuperarea reală a bolnavilor 
schizofrenici. in faza de stabilizare clinico-evolutiva, răspunsul pacienţilor la 
terapia combinată, psihosocială cu farmacoterapie, este net superior fazei acute a 
bolii în care pacientul este mai putin accesibil terapiei de abordare psihosocială. 


13. 7. 2. PSIHOTERAPIA 


Tratamentele  psihosociale ameliorează răspunsul terapeutic la 
farmacoterapie, îmbunătățind complianja pacientului. 

Cu toate progresele terapeutice obținute cu noile antipsihotice în cazurile cu 
ameliorarea simptomelor negative, a simptomelor de deficit cognitiv şi lipsa 
efectelor adverse, necorelarea terapiei biologice cu terapiile psihosociale a dus la 
rezultate descurajante în planul reinserției socio-profesionale la pacienții tratați 
exclusiv cu mijloace moderne farmacologice. 

Dintre terapiile psihosociale, psihoterapia individuală intensivă nu mai este 
practicată astăzi din rațiuni economice şi de eficacitate terapeutică discutabilă. 

Accentul se pune tot mai mult pe terapia de grup care, asociată medicatiei 
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antipsihotice standard, se dovedeşte superioară prin folosirea mijloacelor de — 
terapie behaviorală (stimularea abilităților sociale, stimularea capacității de — 
rezolvare a problemelor sociale şi remedierea distorsiunilor cognitive în plan 
operaţional). 

Orientarea psihodinamică nu oferă utilitatea terapeutică cu efect recuperator 
a terapiei de grup, care se dovedeşte eficientă și în condiții “extra muros” sub 
forma terapiei de suport cu ameliorarea comunicării interindividuale, a combaterii 
tendinței la izolare şi a stimulării compliantei cu echipa terapeutică recuperatorie. 

Terapia de stimulare, învățare şi reînvățare a unor deprinderi şi abilități 
sociale cu scopul unei bune ajustări la mediul social şi familial este susținută de o 
terapie de orientare familială, în care se elimină factorii de întreținere a unor 
stări tensionate şi generatoare de conflict şi criticism sau hiperimplicare 
emoțională. 

Terapeutul trebuie să ajute pacientul şi familia să extragă cât mai multe 
învăţăminte de cunoaştere reciprocă, după consumarea unui episod psihotic, cu 
sinceritate, cu calm firesc si naturalețe binevoitoare pentru experiența unei psihoze 
tocmai traversate de către pacient şi pentru familia şocată de caracterul bizar şi 
total inedit al acestei experienţe, ca trăire umană. 

Terapia cognitivă vizează ameliorarea distorsiunilor cognitive şi corectarea 
erorilor de judecată. 

Înființarea unor asociaţii de tipul celor existente în Europa de Vest şi SUA 
(Alianța Naţională a Bolilor Mentale) ar avea rolul de a deculpabiliza familia 
schizofrenului si a contribui activ la destigmatizarea schizofreniei. 

Dispensarizarea bolnavilor (“case management”) se face de către echipe 
recuperatorii policalificate (psihiatrii, psihologi, social-workers, specialişti în 
terapie ocupationala), după planuri riguroase şi adaptate individual şi coordonate 
de psihiatrii cu multă experienţă, competență şi calități de educatori, atât pentru 
bolnavi, cât şi pentru familiile acestora sau alte persoane din anturajul acestora. 


13. 8. TULBURĂRI DIN SPECTRUL BOLII SCHIZOFRENICE SAU 


ÎNRUDITE CU SCHIZOFRENIA 


În ciuda unor opinii contradictorii, câteva entități clinice se desprind prin — 
anumite particularități clinico-evolutive şi prognostice. E 


13. 8. 1. TULBURAREA SCHIZOFRENIFORMĂ 


Tulburarea schizofreniformă este întru totul asemănătoare în plan clinic 
schizofreniei, cu condiția unei durate în timp de cel puțin o lună, dar categoric sub 
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6 luni şi având o evoluţie si un prognostic bun, cu o revenire la un nivel de 
funcţionare cognitivă, profesională şi socială comparabile cu cel anterior 
declanşării bolii. 

Termen introdus de Gabriel Langfeldt (1939) — psihoza schizofreniformă, 
eşte un grup heterogen de pacienți cu simptome similare schizofreniei, dar 
d un prognostic bun sau chiar excelent, ceea ce a fost confirmat recent de 
atria americană cu elaborarea unui concept prognostic de “good prognosis 
chizophrenia ” — cu o revenire la normal a stării psihice a acestor pacienți. 
Mijloacele de investigaţie imagistică au evidenţiat o hipofrontalitate limitată 
mult la emisferul stâng, ca şi o reducere a activității zonei striatale cu 
"eventuale modificări de dilatare a ventriculilor laterali mai puţin persistente ca în 
"schizofrenie. 

DSM-IV condiționează existența a cel putin 3 simptome din faza activă a 
_ schizofreniei (deliruri, halucinaţii şi denivelare afectivă) timp de o lună, cu 4 
„criterii de excludere vizând tulburarea schizoafectivă, tulburarea afectivă cu 
- simptome psihotice, tulburarea indusă de consumul de droguri și condiţiile 
psihotice generate de boli medicale. 

ICD-10 defineşte această categorie nozologică ca tulburare acută 
“schizophrenia-like”, condiţionând debut acut al “formelor psihotice” şi durată la 
_ aproximativ 2 săptămâni. Dacă acuzele psihotice depăşesc o lună, diagnosticul 
„trebuie revizuit şi atribuit schizofreniei. 


Tabloul clinic în faza psihotică floridă este identic cu cel al schizofreniei, cu 
„condiţia, deja menţionată, de a nu depăşi 6 luni de perioadă simptomatică. 


‘ Tratamentul formelor psihotice nu va depăşi 3-6 luni fără obligativitatea 
_ vreunui tratament de întreţinere. Oricum răspunsul terapeutic la aceşti pacienţi 
este bun încă de la început. 


13. 8. 2. TULBURAREA SCHIZOAFECTIVĂ 


Tulburarea schizoafectivă este caracterizată prin evoluţia concomitentă, 
_ simultană a simptomelor afective şi schizofrenice, posibilă şi alternativ dar tot cu 
_ Caracter mixt, chiar şi în eventualitatea oscilaţiilor afective spre polii extremi, fie 
ai depresiei, fie ai maniei. Prezenţa concomitentă a simptomelor schizofrenice 
_ este condiţia prealabilă a acestui diagnostic. 

f Pacienţii ce prezintă episoade schizoafective recurente, mai ales cu 
_ simptome de tip maniacal, au o vindecare aproape completă şi foarte rar dezvoltă 
stări defective reziduale. Între episoadele active ale bolii, intervalele remisive 
"sunt de bună calitate şi permit o revenire la un nivel de funcționare apropiat de cel 
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anterior îmbolnăvirii. 

Această entitate a fost descrisă, ca un grup distinct de afecţiuni cu 
particularități clinice schizofrenice şi afective, dar având o altă evoluție decât 
schizofrenia şi oricum cu prognostic mai bun, de către Jacob Kasanin în 1933. 4 

Genetic ar exista o înrudire între tulburarea schizoafectiva şi bolile afective — 
pe de altă parte. La probanzii cu forme bipolare de boală schizoafectivă, riscul 
genetic pentru schizofrenie la descendenţi este mai mic decât în cazurile 
probanzilor cu forme schizodepresive. 

Prognosticul este mai bun ca al schizofreniei, dar mai rezervat ca al bolilor 
afective. 

Diagnosticul diferențial 

e cu episoade afective cu tulburări psihotice incongruente; 

e cu depresia postschizofrenă, în care fenomenele depresive apar la 
sfârşitul fazei acute a schizofreniei; 

e cu tulburări psihotice sau afective produse de substanțe psihoactive 
(halucinogene, amfetamine); 

e cu schizofrenia, cu care numai evoluţia în timp tranşează net 
diagnosticul, formele depresive sau maniacale ce există în schizofrenie, 
neintrunind criteriile de diagnostic pentru o boală afectivă. 


Tratament 

Tratamentul este identic cu cel din schizofrenie, cuprinzând, pe lângă 
antipsihoticele standard sau de generaţie nouă, în episodul maniacal, medicaţie 
ortotimizantă (carbonat de litiu, valproat de sodiu, carbamazepină). 

Unii autori sunt reticenți la asocierea dintre haloperidol şi sărurile de litiu. 

În episodul schizodepresiv se asociază medicatie antidepresivă triciclică, 
tetraciclică sau inhibitori ai recaptării serotoninei cu medicatia antipsihotică. i 

Se impune medicaţia de întreținere cu neuroleptice dépot sau “atipice” cu 
stabilizatori de dispoziţie. i 

Terapiile psihosociale vor viza în special psihoterapiile individuale 
specifice, dar mai ales terapia suportivă şi cea familială. Familia are un rol- 
important în susținerea morală a pacientului, în supravegherea tratamentului, 
depistarea precoce a recăderilor şi reducerea implicării emoționale excesive ce. 
poate agrava evoluţia bolii. j 


13. 8. 3. TULBURĂRILE DELIRANTE w 


Tulburările delirante sunt definite prin predominenta delirurilor. Ele 
cuprind paranoia şi tulburările delirante (psihozele paranoide). 
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Heinroth a introdus în 1818 termenul de “paranoia” în psihiatrie, 
caracterizată prin existența unui delir fără defecte în sistemul general de gândire 
logică, exceptând tema delirantă care declanşează fenomenologia 
simptomatologică şi influențează conduita şi luarea deciziilor. 

Sigmund Freud a folosit jurnalul personal al unui jurist — devenit un caz 
. celebru prin descrierea şi interpretarea delirurilor sale (Daniel Paul Schreber), 
pentru a susține ipoteza reprimării impulsurilor homosexuale ca mecanism de 
„producere a bolii. 


Etiologie 

Mult mai rar întâlnite ca depresia sau schizofrenia. 

Tulburările delirante apar la unele personalităţi cu suspiciozitate crescută, 

gelozie, cu tendința de a fi obsedate de idea de a fi obiectul invidiei sau a unor 
atitudini persecutorii din partea altora, în urma impactului cu o situaţie 
psihostesantă. 

Apar mai ales la bărbaţi şi la o vârstă mai târzie decât schizofrenia şi nu 
are evoluţie spre deteriorare, deşi un număr de cazuri (1/4) ar necesita în timp 
reconsiderarea diagnosticului în schizofrenie, iar circa 10 % în depresie. 

Totuşi, tulburările delirante sunt condiţii distincte, atât de schizofrenie, cât 
şi de bolile afective. 

Norman Cameron în conceptul său despre “pseudo-comunitatea paranoidă” 
analizează mai multe constelații circumstantiale ce ar conduce la dezvoltarea unor 
tulburări delirante: 

e traversarea unor situații care amplifică invidia şi gelozia; 

e situații care conduc la o scădere a stimei de sine; 

e situaţii care duc la descoperirea (proiectivă) a propriilor defecte la alte 
persoane; 

e situațiile care stimulează prelucrarea prevalentiala a unor fapte reale cu 
lezarea narcisismului personal. 


Diagnostic pozitiv 

Diagnosticul pozitiv se face pe baza criteriilor de încadrare nozologică din 
DSM-IV şi care stipulează caracterul nonbizar al delirurilor, uneori chiar 
plauzibile şi lipsa evoluției spre deteriorare ca în cazul schizofreniei. 

De asemeni, criteriul A impune existența cel putin o lună a convingerilor 
delirante (3 luni în ICD-10), iar criteriul B impune absenţa altor simptome 
schizofrenice de-a lungul evoluției bolii, exceptând posibila prezență a 
halucinatiilor olfactive şi tactile, dacă sunt congruente si conexe cu sistemul 
delirant. 

Temele principale din tulburările delirante sunt de tip persecutor, grandios, 
megalomanic, de gelozie şi somatice (delir hipocondric-cenestezic, fără 
halucinaţii somatice). 
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În absența unei cauze organice, pacienții cu acest tip de delir pot fi 
clasificați după Sistemul American Nozologic (DSM-IV) fie ca tulburare delirantă 
(non-specifică), ori aparținând grupului de tulburări psihotice fără o altă 
specificare sau încadrare. 


Sindromul Capgras este un delir în care pacientul este convins aprioric de 
substituirea unor persoane familiare de către impostori deghizați (delirul sosiilor). 


În delirul Fregoli, persecutorul ia diferite înfăţişări, exact ca un actor, 
apărând sub diferite măşti, pentru a-şi duce la bun sfârşit planurile malefice ce-l 
vizează pe pacient. 

Sindromul Cotard, denumit şi delir de negatie, se bazează pe convingerea 
delirantă că pacientul a pierdut toate posesiile, dar mai ales cu referire la 
organismul său personal şi modul său de funcționare, în care pot apare elemente 
de proporții absurde (de ex. un pacient refuza să urineze, imitând o falsă retenție 
de urină, de teama de a nu inunda întreg mapamondul). 


Tabloul clinic 

Tabloul clinic din tulburările delirante este dominat de tulburări de conținut 
a gândirii, sub forma delirului sistematizat, de sorginte apriorică şi rebel la orice 
contra argumentare logică. 

Există o doză de veridicitate, de plauzibilitate în scenariile imaginate de 
pacientul delirant, iar sistemul delirant produs de pacient nu are caracterul bizar şi 
total (flagrant) ilogic al delirului schizofrenic. 

Sistemul convingerilor delirante ale pacientului îl pot conduce la suicid, 
omucidere sau alte acte violente, plănuite în mod meticulos şi uneori duse la 
îndeplinire cu multă ingeniozitate. 

Afectivitatea este concordantă cu conținutul delirurilor. 

Delirul grandios se asociază cu euforie, delirul persecutor cu iritabilitate sau 
crize de manie, delirul erotoman cu stări de elafie sau dimpotrivă cu stări 


depresive, revoltă şi ură împotriva pretinşilor inamici ce stau în calea realizării _ 
aspirațiilor lor afective — pretinse în mod eronat de către pacient de a fi împărtășite 


de persoanele implicate în acest sistem de convingeri delirante. 


Diagnostic diferențial 
Diagnosticul diferențial se face cu: 

e tulburarea paranoidă de personalitate — în care trăsăturile definitorii 
sunt prezente din tinereţe (suspiciune, ostilitate, neîncredere). Pot 
coexista cele două afecţiuni, personalitatea oferind cadrul de dezvoltare 
al ideilor delirante; 

e schizofrenia paranoidă are deliruri bizare, neplauzibile, de regulă există 
halucinaţii, care practic nu există în tulburările delirante, iar afectarea 
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capacităţii de funcţionare este mai profundă ca în tulburare paranoidă; 

e episodul maniacal trebuie diferențiat de tulburarea paranoidă cu delir 
de grandoare; 

e tulburările somatoforme, prin preocuparea hipocondriacă, se exclud 
prin intensitatea delirantă a convingerilor de boală somatică în cazul 
tulburării paranoide. 


Tratament 
Tratamentul are unele caracteristici cu specificitate mai deosebită, pentru 
“că pacientul nu are conştiinţa bolii şi manifestă o tendință accentuată de a 
_ transfera ostilitatea asupra persoanelor ce nu-i împărtăşesc convingerile. 
. Includerea în sistemul delirant comportă riscul ostilității pacientului sau 
+ chiar al vătămării corporale a medicului. De aceea se cer tact şi răbdare din partea 
medicului şi a familiei dacă este vorba de o familie compliantă. 

Medicația neurolepticd este rar acceptată de pacient şi recomandată in 
„ perioadele de conflict cu societatea, în perioadele de exacerbare a stării delirante. 
La pacienţii complianji, mai ales cei suferinzi de forme de delir 
_ hipocondriac-somatic se pot încerca butirofenone sub formă de Haloperidol, 2 
„mg/zi cu creşterea progresivă a dozelor sau Pimozid (Orap), care ar fi medicatia 

de electie a acestor forme. 

: Se poate încerca Carbamazepina pentru scăderea agresivităţii si a 
” impulsivitafii în perioadele de decompensare manifestă. 
| Spitalizarea se impune în situaţii de conflict deschis cu familia sau alte 
persoane şi organisme sociale şi/sau în situații medico-legale. De asemeni, 
apariția unor dificultăți de ordin social sau ocupational ar necesita internarea, 
_ altfel cel mai frecvent aceşti pacienţi frecventează clinicile ambulatorii. 
Psihoterapia ar viza ajustarea strategiilor de “coping” ale pacienților 
„necesitând multă abilitate din partea terapeutului pentru a realiza o bună alianță 
terapeutică cu pacientul. 

Terapia familială se impune deseori pentru a mări toleranța familiei şi a 
= detensiona relaţiile familiale, prin explicarea naturii bolii, membrilor familiei şi 
implicarea familiei în planul terapeutic. 


Delirul indus 

Delirul indus (“folie à deux” al autorilor francezi) este o condiţie clinică ce 
„rezultă din împărtăşirea prin inducţie a convingerilor delirante ale unui membru 
influent din familie suferind de schizofrenie paranoidă cu delir sistematizat sau de 
paranoia, apărute aparent reactiv în urma unor situaţii perturbatoare a echilibrului 
normal al vieţii. Acest tip de delir poate cuprinde mai multe persoane din aceeași 
familie, între care există strânse legături emoționale. 
ICD-10 condiţionează diagnosticul de dispariția formelor delirante prin 
separarea persoanelor induse de persoana inductoare, care de cele mai deseori, 
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fără nici o intervenție terapeutică, duce la stingerea delirului. 


Tulburarea psihotică se scurtă durată 

Tulburarea psihotică de scurtă durată (“brief psychotic disorder”), conform 
DSM-IV sau tulburările psihotice acute şi tranzitorii (ICD-10). Conditiile 
diagnostice impuse de DSM-IV sunt apariţia bruscă (acută) după o psihotraumă 
intensă şi de durată în timp de cel mult o lună, dar cel puţin o zi. 

Mai bine studiată în Scandinavia şi Europa de Vest, ea a fost iniţial descrisă 
de Karl Jaspears în 1913 ca psihoză reactivă, în care există o legătură temporară 
de cauzalitate ca succesiune în timp, dar şi o legătură de comprehensibilitate între 
natura agentului stresor şi contextul trăirilor psihotice ale pacientului. 

Majoritatea persoanelor care dezvoltă acest tip de tulburare psihotică au 
anumite trăsături de personalitate, care le predispun mai mult spre depresie decât 
spre schizofrenie, atât în biopatografia personală cât şi în cea eredocolaterală a 
familiilor lor. 


Tabloul clinic 

Clinic, aceste tulburări psihotice de scurtă durată se manifestă prin apariție 
bruscă, la scurt timp după expunerea la o situaţie de stres, cu multiple fenomene 
psihotice (halucinaţii, deliruri, stări de perplexitate, scurte episoade catatoniforme, 
stări de mutenie, negativism sau episoade scurte de agitație psihomotorie si 
comportament dezorganizat) cu evoluţie fluctuantă şi varietate caleidoscopică a 
tabloului clinic. 


Factorii precipitanti 

Factorii precipitanti sunt de cele mai deseori evenimente majore de viață cu 
consecinţe emoționale semnificative pentru pacient. Alteori există o succesiune 
de factori psihostresori care culminează prin mecanisme cumulative cu un factor 
aparent minor, dar care în ansamblu conduce la demonstrarea echilibrului fragil al 
mecanismelor de defensă a pacientului. 


Evoluție şi prognostic 


Pentru autorii francezi, acest de tip de psihoză ar corespunde cu ceea ce 4 
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întâlnim în literatura psihiatrică sub denumirea de “bouffée delirante”. Pentru 


tulburările psihotice ce au o durată mai mare de o lună, diagnosticul mai adecvat ` 
ar fi cel de tulburare delirantă, iar pentru tabloul clinic ce durează mai puţin de 6 : 


luni, cel de “tulburare schizofreniformă”. Evoluţia este mai scurtă de o lună, iar 
prognosticul este în general favorabil cu remisiunea completă a simptomelor 
psihotice. 


Diagnostic diferenţial 
Diagnosticul diferenţial se face cu: 
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e schizofrenia, care are tendinţa la recidive, fiind o afecţiune cronică, în 
timp ce tulburarea psihotică acută se rezolvă fără urmări în mai puţin de 
o lună. 

e tulburările induse de substanţe psihoactive (droguri) sau de o boală 
somatică (neurologică — epilepsie, cauze toxice etc.) sunt cunoscute şi 
permit excluderea diagnostică a acestui tip de tulburări. 

e tulburarea schizofieniformă seamănă clinic, dar are o evoluţie de mai 
lungă durată şi un oarecare risc de recidivă. 

e tulburările afective (de dispoziţie) au alte particularități evolutive, iar 
tulburările psihotice ce apar pe fondul unor tulburări de personalitate 

A (borderline, schizotipale) sunt precedate de trăsăturile distinctive ale 

= personalitatilor respective. 


Tratament 

À Tratamentul impune supraveghere specială, spitalizare în caz de nevoie, 
-concomitent cu instituirea terapiei biologice impusă de starea psihotică acută. 
Tulburările psihotice datorate unor cauze medicale generale pot fi generate 
_ de boli somatice care necesită explorări paraclinice specifice: 

e tumori cerebrale; 

e infecția cu virusul HIV; 

e tulburări psihotice induse de uzul şi abuzul substanțelor psihoactive: 
heroină, amfetamine, cocaină, dietilamida acidului lisergic (LSD), 
fenilciclidină. 

e delirul surzilor este caracteristic persoanelor suferind de surditate. 

În sifilis, în stadiul terțiar apar multiple manifestări psihotice concomitent cu 
semne neurologice ce trebuie cercetate prin investigaţiile respective (serologie 
_ pozitivă în LCR, semnul Argyl-Robertson, anizocorie, gastrotabes uneori, etc.). 

~ Patologia indusă de consumul abuziv de alcool creează tablouri clinice 
- psihotice ce intră in diagnostic diferenţial cu schizofrenia si tulburările psihotice 
_ de spectru: halucinoza Wernicke, sindroamele confuzo-onirice de sevraj etc. 


4 Psihoza postpartum poate fi o forma de debut a schizofreniei, dar cele mai 
_ deseori are aspect schizofreniform şi un prognostic bun, fără risc de recidivă şi 
deteriorare. 
Sindroamele psihotice legate de apariția in anumite culturi sunt raritati 
exotice in zona noastră de cultură si pot fi aprofundate prin studiul unor tratate 
-destinate categoriilor de profesionişti din domeniul psihiatriei. 
În categoria acestor sindroame ar intra: 

. Amok-ul 0 boală caracterizată prin frenezie omucidară şi apare în 

Malaiezia; | * 
e Koro —o condiţie delirantă în care pacientul percepe organul penian ca 
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fiind amenințat de atrofie şi dispariție in cavitatea abdominală, cu 
moartea consecutivă; i 

e Pibloktog sau “isteria arctică” apărând la eschimosi; 

e Wihtigo apărând la urmaşii vechilor indieni din America de Nord, cu 
convingerea delirantă a transformării lor în monştrii gigantici, ce 
prezintă tendințe canibalice. 

În stadiul actual al reconsiderării multor concepte şi entități nozologice, 
boala Koro, mai sus citată ca o variantă etnoculturală de tulburare delirantă, este, 
în virtutea celor mai noi cercetări clinico-farmacologice, o formă de tulburare de 
panică anxioasă (încadrarea datând de la începutul acestei decade este datorată 
unui psihiatru de excepție al şcolii Nord-Americane — Donald F. Klein). 

În contextul acestui nou concept, anxietatea anticipatorie este privită ca o 
consecință a atacului de panică anxioasă şi nu ca un factor ce precede apariţia 
acestor atacuri. 

Probabil că unele din conceptele mai sus expuse, privind schizofrenia, vor 
suferi în anii ce vin transformări şi reconsiderări conforme cu evoluția foarte 
rapidă a conceptelor neuro-biochimice într-o proliferare ascensională fără 
precedent. 
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CAPITOLUL 14. 


TULBURĂRILE DE PERSONALITATE 


Tulburările de personalitate ridică probleme complexe, greu de abordat si 
_ deseori, greu de solutionat sau reprezentând tot atâtea provocări pentru abilitățile 
„ clinicienilor, angajaţi în efortul de înţelegere şi corectare a anomaliilor de 
„conduită şi al eşecurilor de ajustare la o societate, ea însăşi suferind de variate 
_ disfunctionalitati. 

În conformitate cu definițiile nozologiilor moderne (DSM-IV), tulburările 
„de personalitate sunt pattern-uri de trăsături de personalitate rigide, inflexibile şi 
" maladaptative, ce cauzează inexorabil eşecuri adaptative şi existenţiale, mizeria 
trdirilor subiective şi care se soldează cu severe disfuncționalităţi sociale, 
profesionale, ocupaţionale. 

i Devierea de la normă implică abaterea, de la parametrii espectați si 
_ acceptați cultural într-o anumită societate şi într-o anumită epocă, în mai multe 
planuri definitorii pentru existența umană: cognitie, afectivitate, controlul 
-impulsurilor şi nevoile de gratificare, precum şi modalitățile de relationare cu alții. 
Persoanele cu trăsături dizarmonice deseori suferă în forul lor interior şi în 
_ viața Tor relațională cu alte persoane, de cele mai dese ori problematică şi 


í Aceste persoane, cauzează mari dificultăți altor persoane şi în mare, 
S societății, prin nedezvoltarea instanțelor morale sau funcționarea defectuoasă 

; mecanismelor de contol a ar al aa Tea ră 
| Yepercusiuni multiple asupra funcționării, securității şi echilibrului societal 
_ delicventa, criminalitatea, violenţa şi omuciderile, abuzul de droguri si alcool, 
comportamentele autodestructive, abuzul fizic şi sexual al minorilor, etc. sunt 
opera persoanelor cu trăsături dizarmonice). $i nu în ultimul rând, aceste 
„ persoane necesită măsuri complexe de intervenție terapeutică. 


i Diferite condiţii psihiatrice ale acestor persoane (tulburările depresive, boala 
bipolară, tulburare de panică, tulburare obsesiv-compulsivă, abuzul de substanțe), 


prin necorelarea tulburărilor concomitente de personalitate (tulburările de Axă II, 


$> 


În diagnosticul multiaxial al nozografiei americane), ce pot modifica atât 
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prognosticul, cât şi evoluţia şi răspunsul terapeutic al condiţiei psihiatrice, 
supraadăugată structurii de personalitate subjiacente. 
Tulburările de personalitate sunt grupate în trei categorii, în funcție de 
anumite particularități mai generale, pe lângă cele specifice, ce vor fi trecute în 
revistă în cele ce urmează: 
Persoanele ciudate şi excentrice în comportament ar constitui grupajul “A” 
(cluster A) al tulburărilor de personalitate: 
> tulburările paranoide; 
> tulburările schizoide; 
> tulburările schizotipale. 
Grupajul “B” (cluster B) ar avea un comportament dramatic, emoţional şi 
nefiresc, fiind constituit din: 
> tulburările de tip antisocial, 
> tulburările de tip borderline; 
> tulburările de tip histrionic; 
> tulburările de tip narcisic. 
Grupajul “C” (cluster C) ar fi caracterizat prin anxietate, teamă şi toleranță 
scăzută la frustrafii, fiind reprezentat de: 
> tulburările evitante; 
> tulburările dependente; 
> tulburările de tip obsesiv-compulsive; 
> tulburări incluse într-o altă subcategorie nozologică — personalitatea. 
pasiv-agresivă şi personalitatea depresivă. 


14. 1. ETIOLOGIE 


Factorii genetici 
Studiile cercetătorilor americani, efectuate pe 15.000 perechi de gemeni, 
deja arhicunoscute prin exemplaritatea lor, demonstrează convingător aportul 
factorilor genetici în producerea tulburărilor de personalitate. a 
La gemenii monozigotici, concordanta pentru tulburările de personalitate a . 
fost de trei-patru ori mai mare ca cea observată la gemenii dizigotici. Chiar” 
crescuţi şi educați separat, gemenii monozigotici sunt aproape similari in 
predispozifiile lor pentru acest tip de patologie a personalităţii. 1a 
Rolul hormonilor în inițierea şi susținerea comportamentelor agresive este ` 
cunoscut pe plan etiologic la primate, prin corelarea nivelelor de androgeni cu 
agresivitatea şi comportamentul sexual, iar la oameni este demonstrat de non- : 
supresia la dexametazonă la personalităţile borderline cu fenomene depresive 
concomitente. 
Persoanele cu nivele scăzute de mono-amin-oxidază plachetară sunt mai 
active şi mai dinamice, în comparaţie cu cele având nivele crescute de mono- 
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amin-oxidază trombocitară. 

Nivelele de acid 5-Hidroxiindolacetic — metabolitul serotoninei — sunt 
scăzute la persoanele cu tentative de suicid şi comportamente impulsive şi 
agresivitate manifestă. 

Creşterea serotoninei, cu ajutorul medicamentelor serotonergice de tipul 
“Fluoxetinei, ar produce chiar şi modificări ale anumitor trăsături de personalitate. 
„Odată cu reducerea fenomenelor depresive, serotonina ar ameliora şi alte 
"fenomene neafective cum ar fi: impulsivitatea, ruminatiile obsesionale, 
© senzitivitatea la rejet, toleranța la frustratie. - 

Modificările în sistemul serotoninic — ce ar părea implicat în medierea 
inhibitiei comportamentale — au fost constatate la un număr semnificativ de 
crescut de pacienţi borderline şi de tip antisocial. Personalitățile schizotipale au 
prezentat, în perioadele de viraj psihotic, o creştere a activității dopaminergice. 

Neuroticismul ar fi influențat, după unele cercetări foarte recente, de 
existența a două alele ale unei gene implicate în sinteza unui transportor al 
serotoninei. 

Tulburarea antisocială de personalitate, ca şi tulburarea schizotipală ar 
avea o componentă genetică substanţială, cu tot rolul important ca l-ar juca 
existența unor psihotraume în prima copilărie, legate de tratamentul brutal şi 
abuzurile fizice şi sexuale la care au fost expuse aceste persoane, mai ales din 

` categoria celor cu comportamente antisociale. 


Factorii educationali şi de mediu ambiental 

Factorii educationali şi de mediu ambiental se traduc prin favorizarea 
producerii unor tulburări de personalitate, la cei crescuți de mame hiperexigente, 
hiperprotective sau excesiv de anxioase (personalitate obsesională, pasiv- 
dependentă sau evitantă). 

Mediile culturale care încurajează agresivitatea produc un număr mare de 
personalități paranoide şi antisociale. 

Copiii activi pot părea hiperactivi într-un spațiu de locuit limitat si 
supraaglomerat, în timp ce aceeași copii, într-un spațiu locuibil mai mare şi cu 
spaţii adiacente de recreare, se comportă normal. 


Factorii psihodinamici 
Freud consideră că trăsăturile de personalitate sunt rezultanta unor fixaţii, la 
una dft stadiile de dezvoltare psihosexuala. Astfel, persoanele cu caracter orai 


"dezvoltă trăsături caracteriale pasive şi dependente, din cauza fixaţiei în stadiul 
oral, in care dependența faţă de alţii, pentru satisfacerea nevoilor alimentare, este 
dominantă. Persoanele cu caracter anal sunt încăpățânate, econome, 
hiperconştiincioase din cauza luptei pentru controlul abilității sfincteriene din faza 
anală a dezvoltării psihosexuale. 
Wilhelm Reich crează noțiunea de armură caracterială pentru a defini 
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caracteristicile stilurilor defensive ale unei personalități, care se protejează de 
impulsurile interne libidinale şi anxietatea interpersonală din relaţiile cu 
persoanele semnificative. 


Înțelegerea mecanismelor de defensă a ego-ului, pe care le foloseşte cu 
predilecție o anumită personalitate, poate ajuta la definirea unui tip de 
personalitate, atât în condiţii de funcționare normală cât, mai ales, pentru 
recunoaşterea tipului de patologie caracterială pe care o anumită personalitate o 
prezintă. Astfel, personalitatea paranoidă foloseşte cu precădere proiecția, în timp 
ce, personalitatea schizoi urge la retragerea în sine. 

Când mecanismele de defensă (de apărare) acționează efectiv, indivizii cu 
tulburări de personalitate îşi pot controla sentimentele de anxietate, depresie, _ 
mânie, teamă şi alte stări de afect. 

Homeostazia lor internă este sintonă, deşi le creează dificultăți reale în 
planul relaţiilor cu alte persoane sau cu instanțe sociale de menţinere a ordinii si 
echilibrului social. 

Principalul motiv al refuzului de a accepta tratamentul este incapacitatea 
lor de a realiza anormalitatea, atât timp cât mecanismele lor de apărare le asigură 
o stare aparentă de confort intern prin controlul cu orice pret al afectelor 
dezagreabile. 

Ei nu suportă frustratiile şi deceptiile inerente vieţii normale, recurgând 
prin mecanisme de scurtcircuitare la evitarea confruntării cu realitatea şi deci, la _ 
acceptarea ei cu simț realist şi al respectării valorilor unanim acceptate de 
“societate. 

Pentru a progresa în înțelegerea producerii comportamentelor acestor 
personalități aberante şi în efortul corectiv de intervenție terapeutică, pentru 
ameliorarea funcţionării acestor persoane în ambientul lor social, psihiatrul trebuie 
să pătrundă mai adânc în înțelegerea acestor mecanisme de apărare, care 
perpetuează funcționarea defectuoasă a acestora în detrimentul adaptării lor 
armonice la o lume schimbătoare şi mereu solicitantă, necesitând mecanisme 
suple de ajustare, singurele în măsură să asigure o inserție socială durabilă, chiar 
cu prețul disconfortului de moment. A 

Deşi, mecanismele acestor persoane sunt rigide, imuabile şi impenetrabile, 
uneori există un registru compotamental care face apel la mai multe mecanisme de` 
defensă. È 

Registrul comportamental rigid, repetitiv, aproape steriotip al acestor 
persoane , face apel la anumite mecanisme de apărare — procese psihice 
inconștiente care împiedică materialul refulat şi pulsiunile libidinale să devină 
conştiente — şi care pot fi înțelese în sens generic, cu echivalarea semantică a 
expresiilor psihanalitice în conținuturi cognitiv-behaviorale, mai uzitate in 
psihiatria modernă. 

Astfel, aceste mecanisme de apărare sunt la rândul lor împărțite în: 
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e defense narcisice: regresia; identificarea primitivă; proiecția; 
identificarea proiectivă. 

© defense imature:  acting-out; blocarea;  introiecţia; regresia, 
simbolizarea. 

e defense nevrotice: deplasarea; disocierea; externalizarea; inhibitia; 
formare de reacții; regresia; sexualizarea. 

© defense mature: altruismul: anticiparea;  ascetismul: umorul; 
sublimarea; supresia. 


Psihopatul recurge mai frecvent la defense cu gratificare imediată şi 
ajustare pe termen scurt şi evită defensele de tip matur, care constituie un 
armistițiu pe termen lung între eu şi super-eu cu satisfacerea nevoilor spiritual- 
umanizante ale generozității şi altruismului. 

Cele mai frecvent implicate mecanisme de apărare în tulburările de 
personalitate sunt prezentate succint, în cele ce urmează. 

e Negarea — este un mecanism de apărare prin care evenimentele reale, 
neconvenabile homeostaziei idilice a individului, sunt excluse 
(eliminate) din conştiinţă, anihilate sau distorsionate prin modificarea 
semnificatiilor. 

e Fantezia sau fantazarea — constă in recurgerea la imaginarea unor 
situaţii, evenimente şi persoane, prin care incapacitatea de relationare în 
existența reală îşi găseşte un refugiu temporar din calea anxietatii 
provocată în confruntarea cu viata reală şi oamenii reali care o 
populează. ` 

e Disocierea — este un mecanism la care recurg mai ales personalitățile 
histrionice şi prin care afectele neplacute, generatoare de anxietate si 
disconfort, sunt înlocuite cu stări afective plăcute acceptate de aceste 
persoane, vulnerabile de altfel şi doritoare de a fi în centrul atenţiei şi al 
laudelor pentru calități reale, dar mai ales inexistente. 

è Izolarea — este un mecanism caracteristic pentru personalitățile excesiv 
de ordonate, obsedate de detalii şi de performanţe conforme cu reguli 
stricte, de la a căror abatere nu pot să se sustragă fără anxietate și 
profundă nemulțumire. 

e Proiectia — constă în atribuire propriilor sentimente, intenții, suspiciuni, 
nerecunoscute ca atare, altor persoane, cu întreaga doză de revoltă pe 
care o presupune reacţia firească a unui om nedreptăţit față de acte de 
injustitie, lipsă de loialitate şi gratitudine, ceea ce caracterizează în fond 
gândirea paranoică. 

è Scindarea (Splitting) — explică modul de funcțiune al gândirii şi 
comportamentelor ambivalente, în care întregul este divizat în aproape 
toate situaţiile, in părți fie numai “bune” sau numai “rele”, Acestă 
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gândire dichotimică şi extremistă este folosită, într-o formă extremă de 
bolnavul psihotic (mai ales schizofren), dar ea este în bună măsură 
apanajul personalității borderline, ce recurge deseori la “spliting” pentru 
a-şi rezolva stările sale conflictuale (interne şi externe). 

e Acting-out — înseamnă şi traducerea prin acţiune a conflictelor şi 
dorințelor _inconştiente cu scop e a evita fie starea de aiect 


ezagreabil idea ce acompaniază dorințele inconştiente ce pun 
mişcare declanşarea a i mecanism. 
Ci ăi 


14. 2. CONSIDERAȚII GENERALE DE TRATAMENT 


Considerată multă vreme a fi o maladie incurabilă, tulburarea de 
personalitate, prin prisma noilor abordări conceptuale, prezintă noi perspective de 
abordare terapeutică, cu optimizarea şanselor de inserție “armonică” într-o 
societate complexă, tranzientă (în sensul viitorologului Alvin Tăfler) şi subminată 
ea însăşi de racilele dizarmoniei pe plan macrosocial. 

Impactul comportamentelor lor şi incapacitatea lor de a funcționa eficient, 
duce deseori, contrar conceptelor psihiatriei clasice de la începutul secolului, la 
suferință, anxietate şi depresie. Pe de altă parte, tulburările caracteriale sunt 
factori majori de risc pentru alte îmbolnăviri psihiatrice. 

Persoanele cu tulburări caracteriale nu recurg în exclusivitate la defense de 
tip alloplastic (modificarea mediului şi a altor persoane, în sensul dorit de 
personalitățile dizarmonice), ceea ce rămâne rezervat personalităţilor antisociale 
(disociale), borderline, schizotipale, schizoide, în timp ce alte personalități pot 
avea acces la defense autoplastice, în care există un început de rationalizare, în 
care persoana are tendinţa să intre în raporturi rezonabile cu ambianța, neduse la 
bun sfârşit din lipsa resurselor moral-volitive ale acestor personalităţi. 

Primul demers terapeutic optimist, l-au făcut psihanaliştii prin introducerea 
în terapie a analizei caracteriale şi a mecanismelor de defensă (apărare), 
imaginat de Wilhelm Reich (1949) şi în care accentul cade pe analizarea opoziţiei 
la învățare şi tendința la confruntare negativistă, ce o au dizarmonicii in fata 
logicii realităţii. BS. 

Experiența terapiei de grup, introdusă de Maxwell Jones (1953), a reuşit 
valorificarea unor tendințe patologice a personalităţilor dizarmonice (opoziţia, 
eschiva şi confruntarea negativistă), care în contextul grupului terapeutic, format — 
din pacienți cu propriile lor probleme nerezolvate, constituie un anturaj terapeutic © 
ce stimulează feedback-ul şi sancţionează, prin presiunea opiniei de grup, 
recurgerea la mecanisme şi soluții nerealiste, consecința fiind acceptarea 
confruntării cu realitatea, aşa cum este ea! (pleonasm intenționat de autor). 

În cazul terapiei de grup foarte benefice pentru dizarmonic, prin dinamica . 
de interacţiune a opiniilor membrilor grupului se are în vedere modelarea 
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comportamentelor maladaptive ale acestor personalităţi, prin transformarea lor 

din ego-sintonice în ego-distonice, față de care pacientul începe să se distanțeze, 

realizând anomalia și aberatia din actele lor comportamentale. Din acest moment 
intră în acțiune eul moral, sau echivalentele corective, încă în stadiu rudimentar, 
ale acestei instante din super-ego-ul individual. 

Printr-o culpabilizare bine dozată, chiar cu riscul unei decompensări 
depresive, ținute sub control, se poate ajunge la acelaşi rezultat, fie prin terapie 
individuală, dar mai ales printr-o reuşită terapie de grup. Acesta este marele merit 
„al “comunității terapeutice” — o formă complexă de terapie, ce îmbină principiile 

„. socio-terapiei, terapiei analitice şi terapiei cognitiv-behaviorale. 

Terapiile de cuplu şi cu famiile dizarmonicilor pot folosi în mod realist şi 
constructiv unele pattern-uri interpersonale distorsionate de comportament, care 
prin complementaritate ar putea duce la o funcționare mai bună a cuplului. 

Astfel, o personalitate dependentă poate să înceapă să funcţioneze normal şi 
eficient, în tandem cu un partener autoritar şi dominant. Cei doi membrii ai 
cuplului obțin accepțiunea reciprocă, a unor comportamente luate separat ca fiind 
dizarmonice, ceea ce îi ajută să funcţioneze mai bine împreună şi pe plan social şi 
ocupational. 

Terapia, in acest caz, vizează facilitarea înțelegerii caracterului benefic al 
unui tip de comportament, într-un anumit context (familial) şi aspectul maladaptiv 

„ al aceluiaşi tip de comportament, într-un alt context (social). 

Terapia cognitiv-comportamentală vine să împlinească optimismul nostru 
terapeutic, în opoziţie cu nihilismul tradiţional al psihiatrilor de început de secol, 
care considerau dizarmonia de personalitate ca o boală iremediabil incurabilă. 


Farmacoterapia 

Farmacoterapia tulburărilor de personalitate aduce un prinos terapeutic, 
folosind markerii dimensiunilor biologice ale acestui tip de psihopatologie, cu 
răspunsuri promițătoare, ale medicatiei serotonergice şi neuroleptice moderne, pe 
anumiţi vectori a personalităţilor în dificultate (impulsivitate, agresivitate, 
depresii, trăiri psihotice etc.). ; 


14. 3. CLASIFICAREA TULBURARILOR DE PERSONALITATE 


Acceptând cu dificultate lipsa unei ideologii bine definite, în sensul 
tulburărilor cu agenți cauzali identificabili prin mijloace accesibile înțelegerii 
patogeniei bolii, vom trece la adoptarea celei mai didactice şi eclectice clasificări 
a tulburărilor de personalitate, înainte de a trece la descrierea sumară şi succintă a 
„ acestora, cu scurte adnotări specifice de ordin terapeutic, de cele mai adeseori 
_ psihoterapeutic şi psihanalitic. 

y Dintre cele două mari nozologii valabile în psihiatria contemporană vom 
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adopta sistemul clasificator american (DSM-IV) cu completarea adusă de sistemul 
clasificator international (ICD-10). 
Astfel vom trece în revistă, după G. Ionescu următoarele categorii de 


tulburări de personalitate: 


A. Tulburările de personalitate general validate 
> Tulburarea paranoidă a personalității; 
> Tulburarea schizoidă a personalităţii; 
> Tulburarea disocială a personalităţii; 
> Tulburarea borderline a personalităţii; 
> Tulburarea histrionică a personalității; 
> Tulburarea anxioasă (evitantă) a personalităţii; 
> Tulburarea anankastă (obsesiv-compulsivă) a personalității; 
> Tulburarea dependentă a personalității. | 
Aceste tulburări de personalitate sunt recunoscute de ambele sisteme — 


clasificatorii. 


ver ae Mi am, 


B. Tulburări de personalitate parțial validate 
> Tulburarea schizotipală a personalității; | 
> Tulburarea narcisică a personalității; 

Acestea două sunt recunoscute doar de nozologia americană (DSM-IV). | 
> Tulburarea emoțional instabilă a personalității; | 

recunoscută doar de nozologia internaţională ICD-10. j 


C. Tulburări de personalitate in curs de validare 
Acest termen generic este folosit cu multă inspirație de G. Ionescu, 
echivalând cu ceea ce în DSM-IV este menţionat sub apostila de tulburare de 
personalitate încă nespecificată. Vom trece succint în revistă câteva din aceste 
entităţi. 
> Tulburarea pasiv-agresivă; 
> Tulburarea depresivă a personalităţii. 


D. Tulburări de personalitate controversate : 
> Schimbarea persistentă a personalității după o trăire catastrofală; 


> Schimbarea după o boală psihică. 


E. Tulburări de personalitate nevalidate 
> Tulburarea defetista; 
> Tulburarea sadică. 


F. Tulburări de personalitate nementionate în actuala clasificare 
> Modificarea de personalitate datorită unei modificări organice. 
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14. 3. 1. TULBURAREA PARANOIDĂ A PERSONALITĂȚII 


Trăsăturile distinctive ale acestei personalități sunt: suspiciozitatea 
excesivă şi neîncrederea in alti oameni, exprimată printr-o tendință dominantă, 
pervazivă, de a interpreta acțiunile altor persoane ca acte deliberate, rău 
intenționate, batjocoritoare, disprețuitoare, amenințătoare gi deceptionante la 
adresa lor. 

in rândul acestor per: ităţi icii, justitiarii, litigantii, 
politicienii cu aspirații mesianice, soţii excesiv ‘de gelosi_ etc. Aceştia sunt 
neîncrezători în loialitatea, credibilitatea celor cu care vin in contact, într-un fel 
sau altul, manifestând o nejustificată teamă de comploturi, de trădare, infidelitate 
şi diverse acte ostile, prin interpretarea specifică-prevalenţială a celor mai banale 
şi insignifiante gesturi şi intenţii ale acestor persoane. 

Pot face episodic complicaţii psihotice ca răspuns la situaţiile de stres. De 
asemenea, personalitatea paranoidă este considerată ca un factor predispozant la 
tulburările delirante de tip paranoid (etapă prepsihotică a tulburărilor delirante 
propriu-zise). 

Paranoidul (paranoicul cu o conotaţie similară), manifestă o rezervă şi o 
distanță, care-l determină să rezoneze afectiv cu persoanele din ambientul social 
într-un registru afectiv redus, scăzut, aparent rational şi stoic sau chiar disprefuitor 
şi ostil. 

Clişeul paranoicului suspicios, izolat în carapacea urzelilor sale 
ranchiunoase, pregătit să se răzbune pentru prejudiciile aduse persoanei sale, este 
prea simplist şi în consecință, nu se suprapune peste întreaga gamă de conduite 
paranoice. Ca într-un scenariu de delir indus, în care paranoicul este personajul 
central şi evident “inductor”, el poate mobiliza persoane sau grupuri de deviati ai 
unei mistici religioase sectante sau ideologii extremiste, dovedind “charisma” si 
mare forță de inducţie, cu abilități potenţiale de fascinare a unor mase mari de 
oameni. 

Pe fundalul supraevaluării şi supraestimării de sine, dublat de un anumit 
nivel de inteligență şi chiar abilități de viclenie şi perfidie, paranoicul poate nutri 
planuri megalomane de omnipotență sau chiar valențe mesianice, vizând să 
ajungă un lider providential, cu puteri discretionare. Este momentul de viraj în 
paranoia psihotică, ceea ce o dovedeşte viata de toate zilele. 

Istoria a dovedit-o de mai multe ori şi chiar în acest secol, oferind 
personalități paranoice, care au influențat în mod nefast destinele unor mase de 
oameni, popoare şi chiar echilibrul forțelor planetare, cu consecințe durabile în 
timp (vezi Erich Fromm-The anatomy of human destructivness-cu biografiile 
psihanalizate ale lui Hitler, Himler, Stalin). 

Paranoicul, din nevoia de a fi recunoscut, stimat, prețuit în anumite 
conjuncturi, pe care le percepe cu mare abilitate în funcție de nivelul dotării sale 
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cognitive, îşi mobilizează energiile personale pentru a duce o luptă pe care el şi-o 
imaginează providenjiald, dar totdeauna în esența sa subordonată egocentrismulyj 
său nemăsurat şi urii, ce provine din atribuirea proiectivă a insucceselor sale 
personale — altora. ? Acest tip de paranoic se angajează într-o adevărată luptă 
(cruciadă), pe care Kurt Schneider o denumeşte “paranoia luptei” (“Kempf 
paranoia”) şi pe care o posedă mai ales fanaticij de toate spetele reprezentând 
ideologii extremiste si folosind trăsături de rigoare logică, forță persuasivă şi forță 
de inducţie sugestivă. 

Am insistat mai mult asupra acestei categorii de tulburare a personalităţii, 
deoarece tulburarea este destul de frecvent întâlnită în practică (0,5-2,5 % din 
populația generală) şi mai ales pentru malignitatea manifestărilor lor antisociale. 

Unii autori sunt înclinați de a încadra şi această categorie nozologică în 
categoria personalităților disociale. 


Diagnostic diferenţial 
Diagnosticul diferențial se face cu: 

e tulburarea delirantă — care este apanajul acestei personalități şi care 
poate evolua pe acest fundal de personalitate, constituind frecvent o 
prelungire în plan psihotic a acestei personalități; 

e schizofrenia paranoidă — care prezintă ideatie delirantă sistematizată şi 
nesistematizată, bizară, flagrant ilogică; 

e tulburarea depresivă cu manifestări psihotice; 

e tulburarea de personalitate histrionică — la care demonstrabilitatea şi 
sugestibilitatea sunt în prim plan; 

e tulburarea de personalitate borderline — caracterizată prin fenomene 
tumultoase, stări depresive, afectivitate mai amplă cu tendințe 
depresive; 

e tulburarea de personalitate schizoidă — caracterizată prin excentricitate, 
ciudatenie, introversie, izolare. 


Tratament 

Tratamentul de electie este abordarea psihologica. k 

Punctele sensibile ale pacientului sunt lipsa de încredere, toleranță scăzută la 
apropiere, intimitate afectivă. ; 

Trebuie evitate 

e în timpul terapiei, tentativele de apropiere cordială şi excesivă 
familiaritate. 

e explorările analitice de profunzime ale nevoilor de dependență, 
preocupări sexuale, pentru a nu spori neîncrederea şi reacțiile violente 
de respingere din partea pacientului. 

e terapia de grup, din cauza perceperii sale ca o manevră prea intruzivă. 
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În general se cere calm, tact şi prudenţă în abordarea terapeutică 


14. 3. 2. TULBURAREA SCHIZOIDA A PERSONALITĂȚII 


Este definită prin: 
e răceală emoțională, detaşare, indiferență şi tendință de izolare; 
e sociabilitate foarte redusă, aproape inexistentă; 
e evitarea raporturilor inter-umane afective şi intime, preferință pentru 
activităţi solitare (lectură, audiții muzicale); 
e performanțe profesionale bune, în activități care exclud interrelationarea 
umană (DSM-IV). 
Bleuler a denumit-o “schizodie” şi Koch (1910) - “personalitate închisă în 
sine — patologică”, iar Kraepelin - “personalitate autistică”. 


Etiologie 
Studii genetice con: o legătură de asociere cu pentru care 


ar constitui o structură de personalitate ie retainer 
schizotipală ar exista de asemenea o înrudire genetică. 


Diagnostic diferențial 
Diagnosticul diferenţial se face cu: 
© personalitatea schizotipală cu care îm este caracteristicile de 
izolare socială şi expresie emoţională redusă sau este lipsită 
e tulburările cognitive şi perceptuale specifice acestei tulburări. 
e personalitatea evitantă, care şi doreşte relaţii cu ceilalți semeni, dar le 
evită din cauza temerii de a fi rejetat, în timp ce personalitatea schizoidă 


nu manifestă nici un interes în dezvoltarea de relații cu ceilalți semeni 
umani. 


Tratament 

Persoanele cu tulburare schizoidă de personalitate nu sunt interesate în a 
obține ajutor psihiatric sau psihologic de specialitate, ca şi personalităţile 
schizotipale. 

Intervenţia, într-o situaţie de criză sau de conflict impusă de o situaţie venită 
din exterior, poate facjlita stabilirea unui contact terapeutic ca primă modalitate de 
deschidere. Construirea unei alianțe terapeutice se face gradual şi în limitele de 
suportabilitate a unei experiențe interumane. Se evită interpretările şi 
confruntările de tip analitic prea intruzive. Se pot practica tentative de apropiere 
prin eventuale preocupări artistice care pot constitui un punct comun de 
comunicare (muzică, arte plastice, literatură). În continuare se poate tenta 
construirea unei relații terapeutice. 

Terapia medicamentoasă se impune numai în cazul unei comorbidități cu 
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altă boală psihică (schizofrenie, depresie, stare de criză generată de situaţii 
intempestive). 


14, 3. 3. TULBURAREA ANTISOCIALA A PERSONALITĂȚII 
(DSM-IV) sau TULBURAREA DISOCIALA (ICD-10) 


Istoricul definiției acestui concept începe cu Pritchard (1835), care sub 
termenul de “moral insanity” defineşte o categorie de indivizi, cu repetate 
conduite imorale, care sunt imputabile unei boli psihice a instanțelor de cenzură 
morală, am adăuga noi, completând un cadru nozologic caracterizat printr-un 
“pattern pervaziv de comportamente antisociale, în disprețul şi desconsiderarea 
oricăror drepturi ale altor persoane — corespunzând unei incapacităţi de a se 
conforma normelor sociale” (Gunderson). 

Aceste persoane comit o sumedenie de acte ilegale, reprobabile, îndreptate 
împotriva intereselor, drepturilor, demnităţii altor persoane, fără o urmă de regret, 
pentru răul ce-l cauzează repetitiv şi fără a învăța din experienţele trecute. Nu 
Cunosc sentimente de cruțare sau de vinovăţie, pot în schimb disimula excelent, 
mai ales dacă au un anumit nivel intelectual. Intenţiile lor malefice sunt 
îndreptate împotriva anumitor persoane sub masca unor comportamente conforme 
cu normele societăţii în care îşi desfăşoară existența. 

Pot avea şarm, charismă, pe care le folosesc cu multă abilitate pentru a 
seduce, înşela si exploata cinstea şi naivitatea unor persoane de bună credință, în 
dorința lor de a-şi realiza scopurile fără nici un scrupul. 

În general, manifestă o totală indiferenţă față de suferințele morale şi fizice 
ce decurg din faptele lor. Unii încercând o adevărată plăcere sadică prin durerile 
şi distrugerile fizice şi morale ce decurg din — lor premeditate si calculate la 
rece. 

Deși tulburarea de personalitate antisocial este cotată ca o boală psihică, 
responsabilitatea față de actele ce le comit este conservată în totalitate, în plan 
juridic. 

Tulburarea antisocială a personalităţii este precedată de tulburări de 
comportament la vârsta copilăriei şi în adolescenţă, astfel încât se realizează o 
continuitate de conduite nocive şi contrare normelor morale. 


Etiologie 

Există o esti genetică pentru acest tip de tulburare, dar importanța 
unor trăsături nespecifice ca impulsivitatea, ostilitatea, violența, se învață în 
perioada formativă a copilăriei de la membrii familiei, ce dezvoltă 
comportamente de abuz fizic şi sexual asupra lor în această perioadă a începutului 
de viață socială. 

La rândul lor, tinerii deveniți adulţi prezintă comportamentele acestui tip de 
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tulburare a personalității, contribuind la creşterea criminalității şi delicventei, ce 
are ca urmare măsurile coercitive cu care societatea se apără de aceşti indivizi. 
Circa 50 % din cei încarcerați în penitenciare se recrutează din această 
categorie. 
Comorbidităţile cu risc crescut sunt: 
e abuzul de substanțe şi dependența, 
e tulburări depresiv-anxioase intricate, 
e tulburarea de control a impulsurilor, 
e existența concomitentă a tulburărilor de personalitate de tip narcisic, 
borderline şi histrionice. 


Tratament 

Proasta reputaţie de incurabilitate si incorigibilitate ce o au aceşti pacienți 
face inutile intervenţiile terapeutice uzuale. 

În condiţii de riguroasă disciplină, impuse de forte coercitive (închisori, 
tabere militare), terapiile cognitiv-comportamentale au optimizat perspectiva de 
socializare a acestor pacienți prin iniţierea unor preocupări introspective şi 
depresive ca un început de construire a unui eu moral şi al unor porniri altruiste. 
Reuşita construirii unei alianţe terapeutice este un semn de bun augur. 

O dată cu avansarea în vârstă şi scăderea biotonusului vital, dar şi prin 
lungul istoric de eşecuri şi punitiuni, unii pacienţi cu tulburare antisocială isi 
schimbă mecanismele de interrelationare socială. 


14. 3.4. TULBURAREA BORDERLINE A PERSONALITĂȚII 


Acceptată de nozografia internațională ICD-10 şi lansată de nozografia 
americană începând cu DSM-III — acest concept de structură a personalității este, 
mai curând, o formă atipică de depresie, decât o formă atipică de schizofrenie. 
Situat la graniţa a trei arii nozografice diferite (nevroza, psihoza, psihopatia), s-a 
impus treptat cu toate aparentele inadvertente ale începutului. 

Este un concept cuprinzător şi bine adaptat unei realități clinice complexe, 
cu multe întrepătrunderi şi neîncadrări în graniţe nozologice riguroase. Nu este un 
concept “passepartout”, cum nedrept i-a fost acordat acest apelativ de unii autori 
francofoni, el fiind, oricum, o tulburare majoră de personalitate la “graniță” cu 
depresia şi psihoza schizoformă. 

Se înregistrează deficienţe în metabolismul serotoninei, printr-o dereglare a 
unui transportor specific al acestui neurotransmiţător, care s-ar corela în plan 
clinic cu depresia, disforia, impulsivitatea (Gunderson). 

Psihanalitic se constată o frecvenţă a abandonului maternal în plan afectiv, 
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emoțional şi al nevoilor de încredere (basic trust), ale copilului în perioada de 
vârstă 2-3 ani, care generează mânie, revoltă şi ură de sine, ceea ce duce la 
incapacitatea unor investiţii afective şi relationale stabile la vârsta adultă. 


Tabloul clinic 


Teama __de separare şi abandon marchează hotărâtor relațiile 
interpersonale, cu investiţii de încredere, afectivitate nelimitată, dar oscilând între 


cei doi poli ai extremelor. Dichotimizarea oamenilor în rai si buni ar corespunde 
în plan psihanalitic cu dichotomizarea părților (bune şi rele) din care se compune 
personalitatea în ambivalenta dezvoltării ontogenetice într-un anumit stadiu al 
dezvoltării persoanei (Melanie Klein). 

Nesatisfacera nevoilor sale nerealiste, polarizate spre o sursa idealizată de 
gratificatie, produce o inversare rapida a investiţiilor pozitive în opusul acestora si 
cum e firesc, perceperea binefăcătorului ca un persecutor malefic (splitting). 

Orice separare sau doar evocarea unei asemenea intenții este percepută ca 
un act de trădare şi abandon care declanşează stări de mare agresivitate și violență. 
Pentru minimalizarea anxietății de separare, poate recurge la comportamente 
autodestructive sau heterodestructive ceea ce ar explica comporatmentele 
depresive şi suicidare pe de o parte şi comportamentele agresive sau chiar 
antisociale, pe de altă parte. 

Se creează fisuri grave în imaginea de sine şi perturbări ale sentimentului 
de identitate. 


Tratament 

Dificultăţile de relationare cu oamenii! în general şi cu persoanele 
semnificative mai ales, sunt reeditate şi în relația cu terapeutul. Deoarece sunt 
pacienți dificili, există riscul unor intense reacţii contratransferentiale. 

Trăsăturile temperamentale beneficiază de terapie farmacologică, care nu 
poate produce modificări în structurile conceptuale ale caracterului, mai accesibile 
corectiei psihoterapice, mai ales, prin tehnici comportamentale. În alcătuirea 
personalității, extremele temperamentale ca şi trăsăturile caracteriale imature se 

| tratează optim, simultan prin terapie combinată farmacologică şi- 
psihoterapeutică. 


Terapia farmacologică 
Mai mult ca în alte tipuri de tulburare a personalității, terapia farmacologică 
este la fel de importantă ca şi psihoterapia în cazul tulburării borderline. Ea 
comportă două obiective: 
e fie că este cauzală vizând corectarea dispoziţiilor neurobiologice, ce 
stau la baza trăsăturilor deviante, 
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e fie este simptomatică, orientată spre corectarea comportamentelor ţintă 
sau a simptomelor țintă, care sunt nespecifice. 

Cele patru trăsături temperamentale, ca şi în cazul altor tulburări de 
personalitate (evitarea pericolelor, căutarea noului, dependența de recompensă şi 
persistenţa), sunt asociate cu cele patru emoții fundamentale (frica, revolta-mânia, 
ataşamentul şi controlul) şi ar reflecta diferenţele individuale de vulnerabilitate 
biologică, în funcție de activarea şi interactionarea sistemelor de 
neurotransmifatori fie ei serotonergici, dopaminergici, adrenergici etc. 

Înțelegerea acestui mod de interactionare şi- condiţionare între substratul 

_ biologic şi modul de exprimare a comportamentelor diverse, de la normal la 
` patologic, ar permite o mai bună adecvare a tratamentelor biologice de care 
dispune psihiatria actualmente. 

Farmacoterapia rămâne încă o formă de terapie nespecifică, ce se 
adresează celor patru mănunchiuri de simptome ce stau la baza tulburărilor de 
personalitate, inclusiv a celor întâlnite în tulburarea bordeline a personalităţii: 
agresivitatea şi  discontrolul comportamentelor, simptomele afective şi 
discontrolul afectelor, anxietatea şi distorsiunile cognitiv perceptuale. 

Comportamentele impulsiv-agresive ar fi modulate benefic de sărurile de 
litiu în asociere cu anticonvulsivantele de tip carbamazepină, valproat (Depakine). 

Impulsivitatea exprimată în mod dramatic prin acte auto-destructive şi 

. atacuri raptice asupra altor persoane ar fi modulate cu utilitate terapeutică prin 
folosirea inhibitorilor recaptării serotoninei (Fluoxetina, Paroxetina, Sertralina), 
care odată cu efectul corectiv, asupra impulsivitatii şi stărilor depresive de variate 
intensităţi, ar acţiona nonspecific asupra labilităţii afective, a senzitivitatii la rejet, 
impulsivitatii oarbe, nediscriminate, automutilărilor. 

IMAO, de asemeni (Parnate-tranilcipramina), ar acționa benefic asupra 
anxietăţii somatice, ostilitatii şi agresivitatii destructive. 

Se recomandă prudență la benzodiazepine care ar avea efecte dezinhibitorii 
asupra manifestărilor de violență. 

Instabilitatea emoţională şi alternările bruşte de dispoziţie ar răspunde bine 
la cabamazepină, litiu sau valproat. 

Antidepresivele triciclice ar putea accentua impulsivitatea si dezinhiba 
comportamentele agresive, mai ales, la personalităţile borderline cu stări depresive 
şi stări disforice, prin efectul de stimulare catecolaminică sub efectul triciclicelor 
(Amitriptilina). 

Detaşarea emoţională, ca şi tendinţele de izolare socială s-ar preta mai bine 
la terapia cu antagonistii serotonin-dopaminergici (Zyprexa, Rispolept, 
Quetiapina), cu risc scăzut de producere a unor efecte extrapiramidale şi implicit 
de împietare a compliantei, cu consecințe serioase asupra a terapeutice 
stabilite cu dificultate, între terapeut şi pacient. 

Doze mici de neuroleptic, cum ar fi Haloperidolul, ar avea efecte 

| stabilizatoare asupra dispozitiei. Alte neuroleptice, de generaţie veche, cum ar fi 
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Trifluoperazina ar acţiona eficient în doze mici asupra suicidalității prin reducerea 
depresiei, anxietăţii şi senzitivitatii la rejet, iar Flupentixolul-depât ar ameliora 
comportamentele parasuicidare recurente prin efecte nespecifice şi nicidecum prin 
influențarea simptomelor de nucleu a depresiei. 

Foarte recent, Effexor (Venlafaxina) — blocant al recaptării concomitente 
serotonergice şi noradrenergice a demonstrat o amelioare simptomatică globală a 
stării acestor pacienți, validabilă pe Symptom Check List — 90, după 12 săptămâni 
de tratament, cu doze de aproximativ 400 mg/zi. 

Anxietatea a putut fi ameliorată cu inhibitori specifici ai recaptării 
serotoninei de tip agonist al receptorilor 5 — HT;A (Buspirona) şi inhibitori mixsti 
ai recaptării serotoninei acţionând pe receptorii 5 — HT jc şi 5 — HT> (Nefazodona - 
Serzon). 

Benzodiazepinele trebuie folosite cu prudenţă, deoarece pe lângă efectul 
nonspecific de reducere a anxietăţii şi a tulburărilor de somn pot genera prin 
efecte de dezinhibitie, comportamente de severitate maximă 


Psihoterapia 

Abordarea umanistă, prin stimularea autodirectionarii şi a spiritului de 
cooperare, ajută pacientul borderline să năzuiască spre o maturizare personală şi 
socială sub forma unui individualism altruist. 

Reducerea simptomelor şi îmbunătăţirea comunicării şi funcţionării sociale 
sunt egal de importante şi îi ajută pe aceşti pacienți să beneficieze de pe urma 
combinațiilor terapeutice, care tin cont mai puţin de orientarea doctrinală a unei 
anumite școli de gândire psihiatrică, decât de interesul pacientului de a transforma 
limpezirile consecutive unor cure intensive de terapie psihodinamică (analitică), în 
rezultatele concrete ale unor modificări de comportament, în spiritul terapiilor 
cognitiv-comportamentale folosite în această viziune eclectică — caracteristică noii 
orientări a şcolii americane de psihiatrie (psihoterapia integrativ-eclectică). Se 
realizează astfel o sinteză eclectică și o sinteză teoretică (integrativă) de diferite 
orientări. 

Scopul este o suplă adaptare a pacientului borderline, în care terapeutul 
trebuie să păstreze inițiativa menţinându-se activ, dar nu intruziv, apt să recurgă şi 


la confruntări de înaltă tensiune, modulată după situaţie, ceea ce realizează un 4 


important instrument terapeutic — presingul terapeutic. 

Mesajul central al acestui tip de abordare este: “să faci ceva cu pacientul, şi 
nicidecum să faci ceva pentru pacient”, deoarece borderline-ul are concomitente 
paradoxale de trăiri de grandiozitate și inferioritate, cu riscul descărcării unor 
furtuni afective de înaltă tensiune emoțională — ca rezultat al mecanismelor de 
defensă de tip “splitting”. 

Se pot practica in acest spirit eclectic, mai sus mentionat, elemente de 
psihoterapie dinamică, combinate cu terapia comportamentală, terapie cognitivă, 
în care terapeutul trebuie să stăpânească cu multă flexibilitate şi fermitate toate 
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tehnicile menite să ajute la depăşirea momentelor critice ca şi menținerea 
constantă a bunelor rezultate dobândite la un moment dat. 

Terapia de suport este foarte importantă în iniţierea legăturii terapeutului cu 
pacientul, în susținerea încrederii reciproce şi a contractului tacit, care implică 
respectarea unor reguli de conduită, foarte importante în construirea unei bune 
relaţii terapeutice (Otto Kernberg). 

Personalitățile borderline, netratate, au tendința să se stabilizeze în timp, cu 
„prețul însă al unei “disfuncţii interpersonale şi vocationale” (G. Ionescu, 1997). 
- Acelaşi autor considera un criteriu obiectiv al -maturizării şi al invalidării 
-. funcţionale, capacitatea lor de a-şi rezolva în mod matur şi responsabil statutul lor 
marital. 


Prognostic 

Prognosticul vizează evoluţia în timp a acestor pacienți, care în adolescență 
prezintă un mare polimorfism simptomatic, uneori şi viraje psihotice, iar pe 
măsura trecerii timpului, prezintă unele decompensări depresive, până când — la 
cazurile necompliante cu comorbidităţi de tip toxicoman — ajung la o stare de 
stabilitate relativă. 


14. 3. 5. TULBURAREA HISTRIONICĂ A PERSONALITĂȚII 


După DSM-IV, caracteristica acestei personalităţi este o emofionalitate 
excesivă, labilă şi foarte plastică, dublată de o nevoie de a polariza atenţia şi 
interesul celorlalți. 

Interacțiunea cu alte persoane păstrează tendința de erotizare şi provocare 
seductivă, excesivă şi inadecvată. Prezintă tendințe exagerate de dramatizare şi 
teatralizare a celor mai banale situaţii. Sugestibilitatea excesivă îi face să prezinte 
mari fluctuații emoţionale legate de prezenţa unor persoane sau împrejurări. Par 
înzestrați cu o afectivitate bogată, dar în fond sunt lipsiți de consistenţa 
sentimentelor, fiind absorbiți de scoaterea în valoare a calităților de care dispun 
sau pe care le pot simula. Comportamentele seductive nu vizează finalizare 
sexuală, femeile fiind de multe ori frigide, iar bărbaţii cu tulburări de dinamică 
sexuală. Caracterul extrovert şi sociabilitatea sunt de suprafaţă, aceste persoane 
fiind incapabile de prietenie autentică, de generozitate si altruism, egofilia lor 
împiedicându-i să caute şi/sau să găsească autenticul în ceilalți. 


Diagnostic diferențial 
e în primul rând cu personalitatea borderline, la care poate coexista şi 
această tulburare de personalitate; 
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e tulburarea de somatizare poate să apară cu frecvență mare la acest tip 
de personalitate; 

e există frecvent decompensări disociativ-conversive, care diversifică 
tabloul clinic pentru diagnosticul diferenţial, în anumite maladii 
somatice de diverse gravitati şi etiologii; 

e trebuie menţionată posibila comorbiditate cu: 

> toxicomaniile, 
> alcoolismul , 
> tulburarea depresivă majoră — realizând in acest din urmă caz 
tablouri istero-depresive, deloc de subestimat sub aspectul 
severitatii şi care par a răspunde mai favorabil terapiei cu IMAO 
(Parnate — tranilcipramina). 
e nu trebuie subestimat santajul suicidar, existând risc vital major. 


Evolutie 

În dorința lor de a obține atenţia altor persoane şi în căutarea senzatiilor, 
ieşite din comunul banalului cotidian, pot intra în conflict cu legea sau pot aluneca 
pe panta promiscuității sau a comiterii unor acte sancţionate de lege (delicventa, 
abuz de droguri). 


Tratament 

Efortul psihoterapeutic are ca obiectiv conştientizarea sentimentelor şi a 
concepțiilor despre viaţă, reale şi nu imaginate după un scenariu fictionar. 
Farmacoterapia este adjuvantă psihoterapiilor (inclusiv a celor analitice), prin 
tratarea simptomelor somatice, a depresiei şi a anxietatii de acompaniament, 
precum şi a stărilor de derealizare şi iluzionare, cu medicatia antipsihotică 
adecvată, în doze moderate. 


14. 3.6. TULBURAREA ANXIOASA A PERSONALITĂȚII (ICD-10) 
sau TULBURAREA EVITANTA A PERSONALITĂȚII (DSM-IV) 


Aceste persoane suferă de: 
timiditate excesivă, 
evitarea relaţiilor interpersonale, 
excesivă hipersenzitivitate la evaluările negative, 
izolare socială, 
inhibitie socială, 
e sentimente de inferioritate. 
Prevalenja este cuprinsă între 1-10 % din populaţia generală. 
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Aceste personalităţi prezintă un risc crescut pentru comorbidități, pentru 
tulburări depresive şi anxioase (in special fobia socială-tipul “complex ”- 
generalizat). Se pot intrica concomitent şi cu alte tulburări de personalitate: 
schizotipal, dependent, paranoid, borderline. Dominant este sentimentul de 
inferioritate, care îl face să evite contactele sociale, iar teama de respingere îl 
înfrânează de la activitățile care i-ar permite o valorizare superioară şi o afirmare 
conformă aptitudinilor reale. 


Diagnostic diferențial 

e este foarte greu de realizat cu personalitatea dependentă, cu care 
seamănă în bună măsură, caracteristica acesteia din urmă fiind 
dependența necondiționată şi incapacitatea asumării unor decizii. 

e de fobia socială diferenţierea este şi mai greu de realizat, unii autori 
considerându-le tulburări similare. În fobia socială pacienţii evită mai 
degrabă situaţii specifice, decât contacte interpersonale. 

e de tulburarea paranoidă a personalităţii se distinge prin tendința de a 
nu ieşi în evidență din cauza evaluărilor prin prisma sentimentului de 
inferioritate, în timp ce paranoizii, interpretând în mod specific şi nereal 
atitudinile celorlalți, manifestă suspiciozitate, agresivitate, chiar spirit 
belicos. 

e personalitatea schizoidă nu-şi doreşte relaţia socială pe care anxiosul o 
evită din timiditate, dorindu-și apropierea firească de alte ființe umane. 


Tratament 

Tratamentul este în special psihoterapic (terapii individuale, psihanalitice, 
cognitiv-comportamentale, suportive). Terapia de grup facilitează o mai bună 
integrare socială şi înlăturarea temerilor nejustificate de reject.  Antrenarea 
(învăţarea) autoafirmării (“self- assertiuness”), constă în învățarea unor tehnici de 
comunicare firească cu semenii, fără barierele stânjenitoare create de timiditatea 
excesivă a acestora. 

Terapia psihofarmacologică se adresează complicatiilor comorbide de tipul 
depresie, anxietate şi toxicomanie. 


14. 3. 7. TULBURAREA OBSESIV-COMPULSIVA A 
PERSONALITĂȚII (DSM-IV) SAU ANANKASTA (ICD-10) 


Caracteristicile acestei personalitati sunt: 
> spiritul excesiv de ordine: 
> rigurozitate; 
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> perfectionismul; 
> meticulozitatea duse aproape până la absurd. 

Exigenta lor în executarea şi controlul atribuţiilor profesionale este 
proverbială, situându-i printre cei mai eficienți profesionalisti. 

“Typus melancolicus” descris de Tellenbach este mai degrabă o 
personalitate psihastenică cu trăsături obsesionale marcate, deşi considerat ca o 
personalitate melancoliformă, prin strânsa legătură de succesiune în timp cu 
depresia pe care o precedă, în accepțiunea autorilor germani din anturajul lui 
Pertilowitsch. 

Confruntarea cu situaţiile noi îi pun în mare dificultate, din cauza 
indeciziei, rigidității, inflexibilităţii lor şi a incapacității de a face compromisuri. 
Principialitatea lor maschează teama de schimbare, care ar duce la modificarea 
patternului rigid de norme de conduită, fapt care, ar presupune o capacitate de 
anticipare şi improvizare a unor soluţii noi, mai redusă ca la celelalte persoane 
normale. 

Sunt predispusi riscului de a face decompensări depresive majore, tulburări 
anxioase şi tulburări obsesiv-compulsive. 


Diagnostic diferențial 

e este foarte dificil de realizat între tulburarea obsesiv-compulsivă de 
personalitate şi “nevroza” obsesiv-compulsivă, ca tulburare din cadrul 
tulburărilor anxioase.  Depistarea unei hiperactivități a sistemului 
serotonergic, legat de substratul biochimic al anxietăţii, a avansat 
ipoteza conform căreia obsesiile şi compulsiile sunt mecanisme 
psihologice şi comportamentale de contracarare a anxietăţii. 

e nu trebuie omise din diagnosticul diferenţial tulburările de 
personalitate narcisică, schizoiă şi dissocială. 


Tratament 
Psihoterapia individuală de tip Rogersian (non-directivă) ar fi terapia de 
electie pentru această categorie de pacienți. 


Terapia comportamentală combinată cu elemente de terapie cognitivă ar 


avea indicație în cazurile bine selectate. 
Psihofarmacologia foloseşte cu bune rezultate  c/onazepamul, 
clomipramina, fluoxetina. 


14. 3. 8. TULBURAREA DEPENDENTĂ A PERSONALITĂȚII 


La persoanele cu tulburare dependentă a personalității există o nevoie 
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excesivă de a fi protejaţi şi ocrotifi de alte persoane, față de care dezvoltă 
comportamente de subordonare şi aderență totală, în ciuda faptului că au toate 
abilităţile fizice şi intelectuale de a duce la îndeplinire activităţile curente. 

Neîncrederea în forțele proprii, subestimarea capacităților personale îi 
determină să caute în alte persoane, pe care le valorizează la cote foarte înalte 
forța motivationala a iniţierii unor acţiuni, a luării unor decizii şi a asumării unor 
responsabilităţi, atribuite în totalitate forței şi puterii caracteriale a persoanei față 
de care se simt dependenți şi ocrotiti. Stima de sine scăzută și îndoiala în forțele 
proprii, îi duc la evitarea poziţiilor de responsabilitate. 

Dacă relația de dependenţă încetează dintr-un motiv sau altul, ei se simt 
neajutorafi şi deznadajduiti, până la găsirea, de multe ori nu totdeauna inspirată şi 
corespunzătoare intereselor personale, a unei persoane cu care să refacă această 
ecuaţie relațională de dependenţă, nu rareori detrimentală intereselor personale. 

Criteriile DSM-IV pun accentul pe: 

e dificultatea luării deciziilor curente; 

e lipsa de opinii personale; 

e teama de contrazicere şi rejet; 

e teama de a initia proiecte personale din lipsă de încredere în forţele 
proprii; 

e teama de singurătate din cauza neîncrederii în posibilităţile de a-şi purta 
singuri de grijă. 


Ar reprezenta circa 0,5 % din totalul tulburărilor de personalitate. 


Etiologie 
Printre factorii incriminati în etiologie ar fi anxietatea de separare la vârsta 
copilăriei sau bolile somatice cu evoluţie îndelungată. 


Diagnostic diferenţial 
e în primul rând cu alte tulburări de personalitate, cum ar fi: 
> tulburarea evitantă de personalitate, în care există tendința de 
evitare a regulilor sociale; 
> tulburarea histrionică de personalitate, in care predomină 
nevoia de a se plasa în centrul atenției publice; 
> tulburarea borderline de personalitate, in care există 
instabilitate şi impulsivitate. 
e altă entitate ce trebuie diferențiată este tulburarea de panică cu 
agorofobie, unde persoanele afectate de boală recurg la alte persoane 
pentru a lupta cu anxietatea. 
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Evolutie 
Evoluţia este de lungă durată, dar cu şanse bune de recuperare, când se 
satisfac nevoile de securizare şi ocrotire. 


Tratament 

Psihoterapia este tratamentul de bază. Tehnicile psihanalitice, de training 
asertiv, de terapie comportamentală, de terapie familială şi de grup încearcă să 
stimuleze tendinţele de independenţă, autonomie şi încredere de sine. Nevoile de 
dependenţă trebuie explorate cu atenţie şi cu mult tact realizat sevrajul relational, 
mai ales în cazul unei relaţii de dependenţă cu o persoană cu o netă configurație 
patologică. 


14. 3. 9. TULBURAREA SCHIZOTIPALA A PERSONALITĂȚII 


Termenul de schizotip (schizotipal) este folosit pentru prima dată de Sandor 
Rado (1956), denotând o variantă fenotipică non-psihotică a fenomenului 
schizofrenic. 

Conceptul de schizofrenie latentă, cu care ar avea corespondențe clinice, 
este echivalent cu ceea ce definim astăzi sub denumirea de tulburare schizotipală 
a personalității, folosit mai târziu de cercetătorii danezi sub eticheta de 
“schizofrenie borderline”, adică o formă mai atenuată de schizofrenie, prezentă cu | 
precădere la rudele biologice ale probanzilor schizofrenici. 

Aceste personalități prezintă tulburări cognitive şi. conceptuale şi se 
comportă într-o manieră ciudată şi excentrică, cu mari dificultăţi de relafionare 
socială normală. 

Izolarea lor este generată în special de suspiciozitatea paranoică şi 
anxietatea ce le-o inspiră relaţiile lor cu semenii, în urma distorsiunilor de 
percepție şi de prelucrare cognitivă, caracteristice acestei condiţii psihiatrice. 

Disconfortul social este perceput atât de pacienți, cât şi de ceilalți oameni, 
sesizati de aspectul lor vestimentar ciudat, bizareriile de conduită şi vorbire şi 
excentricitatii imposibil de descifrat de către o persoană cu gândire aparent 
normală. 

Gândirea lor este dominată de “convingeri ciudate şi gândire magică” 
(DSM-IV), clarviziune, premonitii, telepatie şi este când vagă, circumstanțială, 
aluzivă, când hiperbolizată, idiosincratică, încărcată de metafore şi simboluri 
criptice, misterioase, deseori de factură paranoidă — alimentate de experiențe 
perceptuale neobişnuite. 

Diagnostic diferențial 

e prin izolare socială marcată, trebuie diferențiată de tulburarea schizoidă 
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de personalitate. Tulburarea schizoidă a personalității conferă o 
tendință spre izolare, fără bizarerii şi excentricități, cu o bună 
funcționare profesională şi ocupationala. 

e deşi, aparținând aceluiaşi spectru de tulburări înrudite cu schizofrenia, 
se deosebeşte de aceasta, prin durata mai redusă a simptomelor 
psihotice şi remiterea de cele mai dese ori spontană, a acestor acuze cu 
apariţie insolită şi evoluţie fluctuantă. 

e tulburarea borderline a personalității este marcată de impulsivitate, 
instabilitate în controlul afectelor şi capacitate de inițiere a relaţiilor 
sociale pe care nu le poate menține. 

e tulburarea evitantă a personalităţii este caracterizată prin anxietate, 
generată de relaţiile interpersonale din cauza “hipersensibilitatii la 
rejectie” şi nu din cauza percepției ostile a mediului, de esență 
paranoidă sau psihotică. 


Tratament 

Se pretează, mai bine ca alte tulburări de personalitate, la farmacoterapie cu 
neuroleptice, cu excepția personalității borderline, la care neurolepticele şi 
antidepresivele au indicaţii în decursul frecventelor decompensări. 

Se pot folosi neuroleptice convenţionale (haloperidol 2-4 mg/zi sau 
` clopentixol, 10-15 mg/zi sau se pot folosi neuroleptice atipice cu o mai bună 
toleranță şi complianja din partea pacientului (risperidon 2-4 mg/zi, olanzapină 5- 
10 mg/zi). 

Episoadele depresive beneficiază de antidepresive triciclice (antideprin), 
tetraciclice (mianserina 30-60 mg/zi), sau antidepresive moderne de inhibare 
specifică a recaplării serotoninei (sertralina 50-100 mg/zi, paroxetina 20-40 
mg/zi). 

Psihoterapia impune o terapie de suport, care să contracareze cu tact şi 
prudență distorsiunile cognitive şi să evite încălcarea granițelor eu-lui, perceput ca 
fiind amenințat de tendințe agresive venite din partea unui mediu ostil. 
Psihoterapia poate fi recomandată în afara episoadelor psihotice. 


14. 3. 10. TULBURAREA NARCISICĂ A PERSONALITĂȚII 


Este recunoscută doar de nozografia DSM-IV şi este caracterizată printr-un 
pattern pervaziv de grandoare, măreție, calităţi de excepție în comportament şi 
imaginație, dublat de nevoia de a fi admirat, valorizat în permanenţă, adulat. 

Sunt egoisti, incapabili de empatie pentru alte persoane şi rosi de invidie, pe 
care deseori o atribuie altor persoane, pentru pretinsele lor calități de excepție. 
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Sunt manipulativi, în sensul că celelalte persoane nu sunt percepute ca fiinţe 
umane, pentru care pot exista afinități şi sentimente, ci doar ca instrumente de 
realizare a unor scopuri egoiste subordonate nevoilor sale exagerate de 
supraevaluare a propriei persoane. 

Această scotomizare hiperevaluativă a calităților lor îi rup de realitate şi 
mai mult, determinându-i să ia decizii nerealiste sau să afişeze comportamente 
arogante până peste limitele ridicolului. 

De obicei ei nu pierd contactul cu realitatea, speculând uneori cu abilitate 
oportunităţile care le satisfac “aviditatea pentru situații, ranguri şi măriri“, pentru 
obținerea gratificaţiilor şi pozițiilor înalte către care aspiră. 

Conștienți de riscul caricaturizării acestor trăsături, trebuie să admitem că 
unele personalități narcisice pot fi în mod real talentate, inteligente şi înzestrate cu 
calități autentice, care pot realiza nucleul de elaborare a sensului de grandoare 
personală. 


Etiologie 

Există un risc crescut la descendenții persoanelor narcisice de a dezvolta 
acest tip de structurare a personalităţii, atât prin factori genetici, cât mai ales 
educaţionali. 


Evoluție 

Evoluţia este cronică, cu decompensări depresive cauzate de insuccese, de 
frustratiile inerente vieţii. Vârsta, odată cu declinul atributelor personale produce 
o atenuare a vanitatilor şi orgoliului hipertrofiat. 


Comorbidităţile sunt în ordinea gravitatii reprezentate de: 
e decompensarea depresivă majoră; 
e toxicomanie; 
e alte tulburări de personalitate (borderline, histrionică, 
paranoidă). ` 


Tratament i 

Psihoterapia întâmpină rezistențe neaşteptate, chiar şi în cazul acceptării © 
formale a colaborării cu terapeutul. Orgoliul nemăsurat îi determină să ceară 
tratamente exclusive şi preferentiale. Psihanaliza poate fi încercată in special de 
persoanele care acceptă o investigare a intimităţii sexuale şi afective de către un 
specialist cu multă experienţă. 

Tratamentul psihofarmacologic are în vedere rezultatele pozitive raportate 
de cercetători, vis-à-vis de utilizarea sărurilor de litiu. Decompensările depresive 
beneficiază de tratament antidepresiv cu tetraciclice (Ludiomil sau Mianserin), 
triciclicele putând ocaziona viraje hipertimice. 


260 


14, 3. 11. TULBURAREA EMOTIONAL-INSTABILA A 
PERSONALITAȚII 


Este recunoscută ca atare doar de nozologia de inspiraţie europeană ICD-10. 
Ea este ignorată de nozologia americană, prin suprapunerea peste alte categorii 
nozologice ce au căpătat o altă conturare clinică: tulburări de personalitate, 
tulburări dispozitionale ca distimia, tulburări anxioase sau tulburări ale controlului 
impulsurilor. Această tulburare s-ar subdivide în două subtipuri: 

e tipul borderline; 

e tipul impulsiv. 


14. 3. 12. TULBURAREA PASIV-AGRESIVA DE PERSONALITATE 


Este caracterizată prin: 
e refuzul de abandonare a unor atitudini nerealiste; 
e încăpățânare şi negativism; 
e rezistență pasivă şi activă la, tentativele de mobilizare a 
resurselor moral-volitive ale pacientului. 


Etiologie 

Etiologia acestei tulburări s-ar putea găsi în perioada formativă, în copilărie, 
prin inhibarea şi blocarea disponibilitatilor de afirmare a personalității acestora, de 
către persoane parentale autoritare şi agresive. 


Tratament 

Psihoterapia este terapia de fond, presărată cu multe obstacole şi capcane. 
Confruntarea directă, bine dirijată si controlată de un psihoterapeut experimentat, 
dă rezultate bune, chiar dacă există riscul unor acțiuni de protest cu risc vital 
(tentativa de suicid ca un mesaj de protest şi nesupunere, şi nu ca o “pierdere de 
obiect” ca în cazul depresiilor reale). 


14. 3. 13. TULBURAREA DEPRESIVĂ A PERSONALITĂȚII 


Este caracterizată printr-un complex de simptome dominate de idei şi 
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comportamente depresive cu: 
> stări de tristeţe; 
> pesimism; 
> autocriticism; 
> stimă de sine scăzută; 
> pasivitate; 
> energetism mult diminuat. 


Diagnostic diferential 
e Este o tulburare care trebuie diferențiată cu argumente fiabile de 
tulburarea distimică. 


Tratament 

Întrucât ea se înscrie în spectrul tulburărilor depresive, necesită terapie 
psihofarmacologică cu antidepresive potente de tipul triciclicelor (imipramina, 
anafranil, trimipramină), ori de câte ori apar exacerbări de tip depresiv, la care 
aceşti pacienți sunt candidați prin mecanisme endogene (biologice) şi de 
predispozitie caracterială. 


14, 3. 14. SCHIMBAREA PERSISTENTĂ A PERSONALITA TII DUPĂ 
O TRAIRE CATASTROFICA 


Este o entitate inclusă în sistemul nozologic ICD-10 şi în care modificarea 
de personalitate este consecutivă trăirii unui stres catastrofic. 

Stresul este de o asemenea intensitate şi natură, încât nu este necesară 
luarea în considerare a vulnerabilităţii personale. 

Circumstantele sunt inteligibil legate de această condiţie psihiatrică, prin 
natura dramatică şi de excepție a acestor situaţii: experiența concentraționară a 
lagărelor de exterminare, tortura, dezastrele, situația de ostatic, captivitate j 
prelungită etc. E 

Tulburarea de stres post-traumatic poate precede acest tip de schimbare a 
personalității, care poate fi privită în asemenea cazuri ca o sechelă cronică (ICD-- ` 
10). i 


14. 3. 15. SCHIMBAREA DURABILĂ DE PERSONALITATE DUPĂ O 
AFECȚIUNE PSIHIAT, RICĂ 


Este o entitate recunoscută numai de ICD-10 şi implică modificarea 
durabilă a personalităţii, în urma unei experiențe traumatice, cauzate de o 


262 


afecțiune psihiatrică severă şi care nu trebuie confundată cu o tulburare de 
personalitate anterioară. 

De asemeni, trebuie diferențiată de sechelele unor afecţiuni din a căror 
structură nozologică fac parte schizofrenia reziduală sau starea defectivă post 
reziduală. 


14. 3. 16. TULBURAREA DEFETISTA A PERSONALITĂȚII 


Entitate mult controversată, ca şi următoarea ca descriere (tulburarea 
sadică), caracterizează un pattern de comportament în care persoana, plecând de 
la o evaluare de subestimare a propriei persoane, pare a căuta situaţiile ce 
conduc la eşec, umilință maltratare fizică şi psihică ca şi cum şi-ar dori suferința 
şi durerea în locul satisfactiilor normale. 

În plan sexual există tendinţe foarte puternice de a alege soluțiile masochiste 
de satisfacere a pulsiunilor sexuale. 

Kraft-Ebbing, încă din sec XIX, introducea această tulburare masochistă, 
caracteristică acestei personalităţi, în categoria parafiliilor, ceea ce in DSM-IV 
este tratat la subcapitolul perversiunilor sexuale. 


Tratament 

Sansele de tratament eficient sunt limitate, doar explorarea competentă a 
nevoilor sale de victimizare şi inversarea percepției faţă de suferință din ecuaţia 
ego-sintonă în care se complac, într-o ecuaţie ego-distonă, cu neacceptarea acestor 
comportamente şi reabilitarea conduitelor de autovalorizare, ar putea ajuta aceşti 
nefericiti să aspire spre normalitate. 


14, 3. 17. TULBURAREA SADICA A PERSONALITĂȚII 


Nu apare in nozologiile psihiatrice moderne. Speculată de cinematografie si 
un anumit gen de literatură, această tulburare sub diverse forme deghizate este 
destul de frecvent întâlnită în viaţă, decât în practica clinică, mai deseori în 
cadrul expertizelor medico-legale cu victime ale actelor de cruzime fizică şi 
sexuală, la care indivizii sadici îşi expun subiecţii (copii, soții, etc.). 

Aceşti indivizi sunt fascinaţi de violență, cruzime, arme ca instrumente de 
tortură pe care le colectioneaza cu o meticulozitate ieșită din comun. 

Când comportamentul lor brutal este direcționat pentru obținerea unei 
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plăceri sexuale, avem de-a face cu o parafilie (o tulburare sexuală tratată la 
capitolul respectiv). 


14.3. 18. MODIFICĂRILE DE PERSONALITATE DATORATE UNOR 
TULBURARI ORGANICE 


Constau în viraje compulsive definitive şi diferite de comportamentele 
anterioare, cu persistenţa lor în timp si pierderea controlului expresiei emoțiilor şi 
a impulsurilor. 

Dintre condiţiile mai frecvente şi uzual întâlnite în practica clinică, ce duc 
la asemenea modificări ireversibile de personalitate, cităm: 

e traumatismele cranio-cerebrale; bolile sechelare cerebro-vasculare; 
tumorile cerebrale; epilepsiile; boala Huntignton; scleroza multiplă; 
tulburări endocrine; neurosifilisul; SIDA. 
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CAPITOLUL 15. 


TULBURĂRI MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
“LEGATE DE CONSUMUL DE SUBSTANŢE (TOXICOMANIILE) 


Am preferat această denumire generică, pentru a stabili un consens 
terminologic pentru publicul nostru medical, în general, încă nefamiliarizat cu 
actualele denumiri ale acestui capitol de patologie şi pentru a reconcilia două 
sisteme clasificatorii ce furnizează termeni diferiți pentru etichetarea tulburărilor 
produse de diferitele substanțe de uz şi abuz, intentionale şi accidentale, licite si 
ilicite, tratate laolaltă pe baza criteriilor de nocivitate, care evident au modificat 
radical ierarhiile folosite până nu demult, cu alcoolul cap de afiş, ce se bucură încă 
de o toleranță excesivă in multe părți ale lumii. 

Sistemul clasificator internaţional ICD-10 foloseşte denumirea generică de 
“Tulburări mentale si comportamentale datorate utilizării substanțelor 
psihoactive”, cu un sistem alfanumeric cuprinzând 9 categorii de agenți 
farmacologici: 
alcoolul; 
opioidele; 
cannabinoidele; 
sedativele şi hipnoticele; 
cocaina; 
stimulentele, inclusiv cafeina; 
halucinogenele; 
tutunul; 
solventii volatili; 

o categorie reziduală (politoxicomania şi substanțele 
medicamentoase sau de altă natură, care nu sunt folosite în mod 
curent ca substanțe de abuz. 

Sistemul clasificator american (DSM-IV) — cu denumire generală de 
“Tulburări legate de consumul substanțelor” prezintă descrierea fenomenelor 
clinice asociate cu utilizarea a 11 clase. desemnate ca agenți farmacologici de uz 
şi de abuz — modificatori de comportament: 

e alcoolul; 
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amfetaminele şi substanțele cu efecte similare; 
cafeina; 
cannabisul; 
cocaina; 
halucinogenele; 
inhalanții; 
nicotina; 
opioidele; 
fenilciclidina şi agenții similari, 
sedativele, hipnoticele şi anxioliticele. 
o a 12-a categorie nozologică include o varietate de agenți 
farmacologici ca: steroizii anabolici, anestezice, medicamente 
diverse de uz clinic — antidepresive,  anticolinergice, 
anticonvulsivante,  antihipertensive, corticosteroizi, diverşi 
agenți chimioterapici etc. 
Cele două sisteme nu diferă în esență, cu unele modificări nozologice ce 
trebuie notate, înainte de a se trece la abordarea acestui capitol de patologie. 
DSM-IV tratează problemele cafeinei şi fenilciclidinei ca şi categorii 
distincte, în timp ce ICD-10 tratează problemele legate de uzul cafeinei în 
categoria altor psihostimulante, alături de amfetamine, iar fenilciclidina este 
inclusă în categoria halucinogenelor. 
Sistemul clasificator american ni se pare mai apropiat de exigenţele practicii + 
clinice curente. 


e 
e 
e 
e 
e 
e 
e 
e 
e 
e 
e 


15. 1. CONSIDERAȚII GENERALE ASUPRA UZULUI $I ABUZULUI 
DE SUBSTANȚE 


Termenul de “substanță”, ni se pare mult mai adecvat decât termenul de 
“drog”, din două motive: 
e un număr mare de substanțe aparent anodine pot duce la dezvoltarea 
unor efecte de dependenţă şi abuz consecutiv; 
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e termenii de “drog”, “drogat”, “toxicoman” ni se par a avea conotații E 
peiorative, ceea ce este detrimental abordării nediscriminatorii şi ` 


neculpabilizante a acestei categorii de persoane. 
Definiții 


Dependența de substanțe — este un pattern maladaptativ al utilizării unei 
substanțe, conducând la o afectare clinică semnificativă în evoluția stării unei 
persoane, în intervalul de timp de minim 12 luni şi care implica: 
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1. existența toleranței (nevoia creşterii progresive a cantității de substanțe 
pentru obținerea efectului dorit); 

2. sevrajul (apariţia unor fenomene disconfortante, chiar grave în absența 
aportului substanței, şi / sau nevoia folosirii unei alte substanțe, pentru 
evitarea fenomenelor de sevraj); 

3. există o dorinţă persistentă sau un eşec al efortului de a controla aportul 
de substanță; 

4. acordarea unui timp semnificativ de mare activităților necesare 
procurării substanței; 

5. importante interferenţe de ordin social, ocupational, recreational, 
datorită consumului de substanță; 

6. continuarea consumului de substanță, în ciuda conştientizării efectelor 
nocive ale acestui consum de substanță. 

Din raţiuni clinice de ordin practic, este suficientă existența a două criterii 
pentru aprecierea severitatii fenomenului (dependența fiziologică şi sevrajul). 


Abuzul de substanțe — este un pattern de comportament maladaptativ, care 
conduce la o afectare clinică semnificativă, manifestată prin existența 
următoarelor criterii de încadrare, pe un interval de cel puţin 12 luni: 

1. consum recurent de substanțe, ducând la incapacitatea îndeplinirii 
obligațiilor majore; 

2. uz repetat de substanţe în situaţii de risc (conducerea unui vehicul etc.); 

3. probleme legale repetate; 

4. uz continuu de substanțe, în ciuda unor dificultăți sociale şi 
interpersonale. 

ICD-10 nu foloseşte termenul de “abuz”, în schimb recurge la un termen cu 
conotație derutantă de “utilizare cu efecte dăunătoare”. 


Abstinenja la substanţe — este definită ca dezvoltarea unui sindrom specific, 
generat de reducerea aportului sau oprirea consumului de substanţe şi a apariţiei 
unei deteriorări semnificative clinic, în sferele sociale, ocupaţionale şi a altor 
activităţi. Abstinenta este frecvent asociată cu dependenţa de substanță. 

DSM-IV nu recunoaşte abstinenta la cofeină, cannabis sau fenilciclidină, în 
timp ce ICD-10 descrie o stare de sevraj cannabinoid. 


Intoxicația cu substanţe este definită: 

1. ca un sindrom reversibil cu specificitate de substanță, datorată ingestiei 
recurente sau expunerii la o substanţă; 

2. prin apariția unor schimbări comportamentale şi psihologice 
maladaptative, de semnificaţie clinică. 

DSM-IV defineşte această încadrare nozologică mai vag, fără precizările 

care vin să completeze diagnosticul în cazul depistării substanței cu efecte 
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specifice şi simptomatologice corespunzătoare. 


Tulburările induse de substanțe 

In afara efectelor de dependenţă, intoxicație, abuz şi abstinent produse de 
anumite substanțe psihoactive, uzul acestora poate produce manifestări de boală 
denumite psihosindroame mentale organice. 

DSM-IV pentru a evita confuzii notionale introduce un termen mai adecvat 
— “tulburări induse de substanțe”, ceea ce ar duce la descrierea mai multor 
categorii de stare: 

e intoxicația cu substanțe; 

abstinenja la substanță; 
delirium indus de abstinența la substanţă; 
delirium indus de intoxicația la substanţe; 
tulburare amnestică persistentă indusă de substanță; 
tulburare psihotică indusă de substanță; 
tulburări sexuale induse de substanțe etc. 


DSM-IV acordă o semnificație specială termenului de “toleranță” şi 
“dependență fiziologică”. Ambele fenomene dau indicații revelatorii, despre 
severitatea unui sindrom rezultat din consumul de substanță, atunci când sunt 
prezente simultan, excepție făcând halucinogenele, la care dependenţa fiziologică 
nu este un criteriu realist, având în vedere gravitatea altor fenomene. Între DSM- 
IV şi ICD-10 există un consens bine definit în susținerea diagnosticului de 
dependenţă de substanță. 


Termenul “abuz” are acoperire clinică şi legală prin folosirea unei definiții 
acceptate de cele două sisteme clasificatorii şi semnificând — orice utilizare a unei 
substanţe ilicite sau a unui medicament cu efect terapeutic, dar folosit în scop 
pleziristic, precum şi uzitarea unor substanțe accesibile în mod legal, dar 
consumate în mod nociv sau abuziv (alcool, tutun), pentru sănătatea individului. 


În abordarea toxicomaniilor, modelul biopsihosocial, este unanim acceptat i F 
de toți cercetătorii, ca fiind cel mai cuprinzător, deşi există obiecții vehemente din ; 
partea unor specialişti care reproşează tendințele de biologizare şi medicalizare 
excesive, ce ar fi profitabile “establishmentului psihiatric” şi detrimentale 
toxicomanului, care ar suferi mai degrabă de pe urma unei deficienţe a organizării 
sociale, el considerându-se o “victimă inocentă” a societății şi nu un infractor. 

Acelaşi model explicativ este criticat şi de susținătorii tezei conform căreia 
dependenţa de substanţe ar fi o boală primară specifică şi nu un simptom al altor 
probleme de ordin psihiatric. 

Această aparentă opoziţie, între modelul medical versus modelul 
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comportamental, ar da câştig de cauză, conform diatezei stres / vulnerabilitate, 
tezei în virtutea căreia, dependenţa de droguri ar fi o boală primară, rezultată din 
interacțiunea dintre o substanță şi o intersectare a acesteia cu o persoană umană cu 
o anumită vulnerabilitate genetică. 

Singura opțiune terapeutică ar fi abstinen{a totală, care ar oferi şanse de 
reuşită stopării unui proces de îmbolnăvire progresivă, cu evoluţie inexorabilă 
spre autodistrugere totală. 

De reţinut sunt cele două modele care nu se exclud şi prin 
complementaritate ar putea să optimizeze eforturile terapeutice ale specialiştilor — 
modelul medical şi modelul social. 


Atitudinea societății faţă de uzul diverselor substanțe a fost diferită în 
diferite etape, cu consecințe imediate şi pe termen lung, ducând în final la ceea ce 
astăzi definim ca o “pandemie generalizată a toxicomaniei”. 

De la toleranța excesivă până la interdicție absolută, atitudinea cercurilor 
oficiale a încercat să facă față unui fenomen care i-a scăpat de sub control. 
Aceasta s-a întâmplat de fiecare dată, când măsurile n-au ţinut cont de 
dimensiunile reale şi amenințările ce le reprezintă traficul şi consumul de droguri 
în rândul segmentului de populație cu cea mai mare vulnerabilitate — tinerii. 

Orientarea excesivă a vigilentei asupra unei substanțe de abuz a dus la 
scăparea din vedere a unor pericole potențiale, care au ajuns să depăşească în 
consecințe negative proporţiile fenomenului originar. Teama excesivă fata de 
substanțele opiacee a dus, mai ales în SUA, la adoptarea unor măsuri, care indirect 
au încurajat răspândirea şi intensificarea fenomenului. Interdictia prescrierii 
morfinei şi a produselor înrudite, aplicată cu străşnicie mai ales la nivelul 
instituţiilor medicale şi farmaceutice şi a celor ce manipulau aceste substanțe, a 
avut efecte contrare celor intenționate. 

Înlocuitorul morfinei naturale a fost un produs sintetic introdus în analgezie 
în 1898 în SUA — heroina. În scurt timp reputaţia heroinei a ajuns s-o egaleze pe 
cea a morfinei şi după al doilea război mondial s-o şi depăşească. Măsurile legale 
de control a uzului heroinei n-au putut opri valul de noi toxicomani şi rata 
criminalității în continuă creştere. Toate aceste măsuri au stimulat ingeniozitatea 
traficantilor, ca şi în cazul măsurilor prohibitive vizând producerea şi consumul 
băuturilor alcoolice şi mai ales, găsirea altor căi de satisfacere a nevoilor de drog 
ale morfinomanilor, dar mai ales, a tinerei generaţii mereu în căutarea de “senzații 
tari”. 

Astfel, s-au descoperit noi surse de “plăceri” artificiale pe cale chimică, prin 
folosirea amfetaminelor după al doilea război mondial, când depozitele militare de 
metamfetamină din Japonia au fost luate cu asalt de tinerii soldaţi din armata 
americană, care i-au descoperit virtuțile energizante, mai ales pe calea 
administrării intravenoase. 

Efectele halucinogene ale mescalinei erau deja cunoscute, încă de la 
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sfârşitul secolului trecut, dar abia la începutul anilor '60, odată cu introducerea 
LSD (dietilamida acidului lisergic), aceste droguri psihotomimetice ajung să fie 
preferate de un număr în continuă creştere de tineri, amatori de experiențe 
“inedite”.  Fenilciclidina, un anestezic curând interzis pentru toxicitatea sa la 
oameni, folosit mai departe doar în medicina veterinară, devine o substanță foarte 
căutată de tineri. 

Alcoolul, folosit într-un mod excesiv în unele ţări ale lumii, printre care şi 
țara noastră, se bucură de o toleranță socială şi legislativă, contraproductivă 
programelor de preventie primară şi secundară, singurele în măsură să juguleze 
răspândirea fenomenului. 

Programele restrictive din țările scandinave n-au reuşit decât să limiteze 
proporțiile unui fenomen, deja recunoscut a fi deosebit de grav, pentru un mare 
număr de oameni de vârstă tânără şi matură din aceste țări. Măsurile prohibitive n- 
au dat rezultatele scontate. 

În SUA, aplicare celui de-al 18-lea Amendament al Constituţiei SUA, care 
introduce prohibiția totală a alcoolului în 1920, a stimulat indirect traficul şi 
criminalitatea, necesitând abrogarea acestei legi cu mare rapiditate, în 1927. 

Aceste fluctuații de atitudine socială, dar mai ales legislativă, demonstrează 
neînţelegerea dinamicii apariţiei şi propagării unei “epidemii” de substanță de 
abuz. 


Prejudecata de genul incurabilitatii dependentelor la heroină şi a opiaceelor 
în general, care a justificat duritatea excesivă a legislaţiei privind consumul şi 
traficarea, chiar a unor doze minime de opioide, a fost demontată de rezultate 
încurajatoare ale programelor de reabilitare a acestor bolnavi. 

Programul Synanon, prototipul unei comunități terapeutice destinate 
heroinomanilor în California a fost urmat la scurt timp de introducerea 
tratamentului de substituție cu methadonă la Spitalul Lexington din New-York, 
de către Vincent Dole şi Marie Nyswander, cu reducerea consecutivă a uzului de 
heroină şi a criminalităţii. $ 

Cura cu methadonă (“programul Methadonă”, adoptat si de țările — 
Consiliului Europei), necesită o atenție şi o finanțare adecvată pentru că ajută la — 
controlul fenomenului toxicomaniei cu opiacee, chiar dacă nu duce la eradicarea ` 
fenomenului în sine. De asemeni, ar influența complianta în continuare a acestor . 
pacienţi la acceptarea tratamentului cu antagoniști narcotici (naltrexonă). ji 

Cura cu methadonă ar ameliora complianta heroinomanilor în a accepta — 
măsurile preconizate de un program — harm reduction programme — de scădere a 
riscului de îmbolnăvire cu virusul hepatitei C şi SIDA, prin folosirea seringilor de 
unică folosință şi aplicarea altor măsuri de combatere a consecințelor cu rise — 
crescut de folosire a căii intravenoase de administrare a drogului. 

În efortul recuperator, programele post-cură au uneori rol decisiv. Această 
aserțiune este valabilă atât pentru pacienții toxicomani, care îşi păstrează întreaga 
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vulnerabilitate pentru recidivă, în perioada de după efectuarea curei de 
detoxificare, cât şi pentru pacienţii alcoolici, cu multiple recidive mai ales în 
perioadele de post-cură sau în intervalul dintre două cure şi întreruperea 
contactului terapeutic. Programul recuperator de tip “self-help group” al 
Alcoolicilor Anonimi se bazează pe principiile unei scheme recuperatorii 
denumită generic “programul celor 12 trepte”. 

Legalizarea consumului de droguri a fost o chestiune mult dezbătută în 
mijloacele mediatice, dar şi în cele legislative, cum a fost cazul cu interpelarea 
făcută de fostul consilier general in probleme de sănătate publică al SUA — Dr. 
Joycelin Elder. Acesta a propus (1993), măsuri de legalizare a consumului de 
droguri, pentru scăderea criminalităţii şi atenuarea malignităţii sociale a reţelelor 
de crimă organizată, prin scăderea drastică a profiturilor realizate de pe urma 
traficului ilicit cu droguri. 

Conduita permisivă faţă de uzul marijuanei, considerată mai benignă decât 
este ea în realitate, a dus la proliferarea folosirii neîngrădite a drogului, în 
cercurile cele mai largi ale tinerilor, unde au apărut două din complicațiile temute 
ale acestui drog, subestimat ca toxiciate — psihoza cannabinoidă cu tendinţă de 
reciclare de tip “flashback” şi prelucrării interpretativ — paranoice şi 
politoxicomania, marijuana fiind drogul de iniţiere şi deschidere a apetenfei pentru 
drogurile “hard”. 

Modul în care evoluează legislaţia, îngrădind şi sancționând fumatul în 
SUA, cel puţin, oferă un exemplu de fermitate din partea autorităților, atunci când 
acestea sunt categoric angajate, să nu se lase corupte de interese financiare. FDA 
(Food and Drug Administration) analizează oportunitatea aplicării unor măsuri şi 
mai dure vizând interzicerea fumatului în locuri publice in SUA, de când corelatia 
etiologică, nicotină-cancer pulmonar, a fost dovedită de serviciile medicale şi 
cercetătorii în domeniu ai caselor de asigurări din SUA. 


15. 2. ETIOLOGIE 


Conceptul biopsihosocial al dependenței la. substanțe, pledează pentru 
diferite modele de interacţiune, pentru diferite droguri, atât în perpetuarea uzului 
de substanțe, cât şi în facilitarea recidivei. Efectele ranforsării pozitive (a 
amplificării pozitive), pot fi mai determinante în apariția dependenței la cocaină, 
în timp ce fenomenele de sevraj (abstinență), ar avea un rol mai semnificativ în 
producerea recidivei consumatorilor de heroină. 


Modelul multifacorial 
Acest model, lasă loc liber de manevră acțiunii diferiților factori ce-şi aduc 
contribuţia la inițierea stării de dependenţă, fără a absolutiza sau exagera rolul 
unei anumite componente a sistemului multifactorial, fie el biologic, social sau 
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psihologic. 


Modelul conceptual 

Modelul conceptual, după care s-au inspirat ambele sisteme clasificatorii 
(ICD-10 şi DSM-IV), consideră dependența de drog ca rezultanta unei interacțiuni 
multiple, între factorii ce influențează comportamentul de relationare față de drog 
şi pierderea flexibilitatii decizionale referitor la modul de folosire al acestuia. 

Disponibilitatea drogului, acceptabilitatea socială şi presiunea grupului 
social de apartenenţă (anturaj, sistem relational, cercuri de interes comun) pot fi 
factori determinanti în primele experienţe de contact cu drogul, dar si alţi factori, 
cum ar fi structura personalităţii si biologia individului, par a juca un rol important 
în modul în care un anumit drog este perceput. 


Tot cu un rol determinant primordial ar acționa calităţile farmacologice ale 
drogului în iniţierea dependenței sau dimpotrivă, prin adversitatea efectelor 
induse, ar avea efecte disuazive, de renunțare şi evitare a continuării consumului 
de drog. 

Uzul drogului inițiază o progresiune secvenţială de consecințe ce pot fi 
percepute fie benefic, fie dezagreabil, prin efectele secundare şi care prin învățare 
pot rezulta într-o mai mică sau mai mare probabilitate în conduite de folosire 
repetitivă a drogului. Unele droguri au calitatea de a initia anumite procese 
biologice asociate cu apariția fenomenului de toleranță şi dependenţă. La rândul 
său, toleranța reduce adversitatea efectelor induse de dozele inițiale de drog, 
permiţând sau chiar impunând necesitatea creşterii dozelor de drog, ceea ce va 
accelera şi intensifica dezvoltarea fenomenelor de dependenţă fizică. 


a.Factorii sociali 

Factorii sociali, culturali, componentele grupului de apartenență, legislaţia, 
costurile drogurilor şi disponibilitatea lor, toate laolaltă şi separat fiecare în 
parte, influențează inițierea practicii consumului de droguri. 

Factorii de vulnerabilitate individuală (genetică şi caracterială), ar avea un 
rol determinant în apariția şi dezvoltarea fenomenului de dependență. În general 
uzul substanțelor cu acceptabilitate socială mai mare (alcoolul, tutunul, marijuana 
în unele țări), sunt deseori droguri de introducere spre alte conduite addictive. 

Factorii socioculturali de “imagine”, care sunt influențați de modul de 
folosire a publicităţii în privința drogurilor ilicite, ar fi conditionati mai putin de 
asprimea legislaţiei, cât mai ales de răspândirea unei opinii cu efect manipulativ, 
asupra opiniei consumatorilor de droguri, privind nocivitatea acestor substanțe. 

Publicitatea despre benignitatea marijuanei, de fapt, destul de toxică prin ea 
însăşi în folosirea îndelungată, explică creşterea semnificativă a uzului acesteia în 
deceniul opt, la tinerii studenţi şi şcolari din SUA şi vestul Europei. Un deceniu 
mai târziu, schimbarea percepției asupra efectelor toxice a marijuanei, prin 
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publicarea unor statistici cu concluzii îngrijorătoare a dus la modificarea trendului 
de consum in sensul descreşterii. Publicitatea făcută in mass - media, asupra 
cazurilor letale la consumul de cocaină, a dus la o scădere semnificativă a 
cazurilor, în ciuda scăderii costurilor pe piața ilicită a drogurilor. 

Disponibilitatea şi accesibilitatea obținerii drogurilor sunt factori de 
stimulare a consumului de droguri, prin dezvoltarea unor sisteme de agregare 
socială — tip subcultură, din anumite zone urbane — care oferă suport logistic şi 
moral experimentării şi continuării uzului de substanțe psihoactive, corelate cu 
rate crescute de delicvență şi criminalitate, şomaj, conduite marginale şi 
„ iresponsabile 

Un factor de predispozitie îl reprezintă facilitatea procurării drogurilor 
pentru anumite categorii profesionale (medici, farmacisti, personal sanitar), cât şi 
lipsa unor reglementări judicioase, coercitive, aplicate cu maximum de severitate, 
a circulației si consumului de substanțe cu efecte psihoactive. 

Raportul între toleranța biologică şi psihologică şi efectele adverse ale unei 
substanțe influenţează în mod hotărâtor continuarea consumului cu orice preț a 
substanței sau, dimpotrivă, stoparea şi în cele din urmă renunţarea definitivă la 
consumul acesteia. Astfel prin efectul euforigenic, foarte intens încă de la primele 
doze, cocaina se distinge ca un drog de mare risc, urmat îndeaproape de opioide la 
care, rapida instalare a toleranței duce la atenuarea efectelor secundare 
dezagreabile, ceea ce permite rapida creştere a dozelor pentru obținerea 
fenomenelor scontate şi apoi creşterea vertiginoasă a acestor doze pentru 
menţinerea aceloraşi efecte, ce impun doze din ce în ce mai mari cu riscul apariţiei 
“ex abrupto” a complicatiei letale de tip “overdose” (intoxicație heroinică 
supraacută). 


b. Substratul biologic 

Înțelegerea neurobiologiei mecanismelor de întărire gi amplificare a 
efectelor drogului, precum şi instalarea fenomenului de toleranță si dependență a 
acestuia, ajută la înțelegerea nocivităţii drogurilor şi a măsurilor de prevenire şi 
tratare a acestor efecte. i 

Neuronii dopaminergici, din zona ventral-tegmentală a sistemului limbic cu 
proiecţii în nucleul accumbens şi în structurile învecinate ale amigdalei, sunt 
implicați în producerea fenomenelor de dependenţă la consumatorii unei mari 
diversităţi de droguri (opioide, cocaină, amfetamină, nicotină, cannabinoide şi 
alcool). Eliberarea dopaminei din neuronii dopaminergici mezolimbici ar juca un 
rol decisiv nu numai in conduitele de dependenţă la drog, ci si în explicarea 
“craving”-ului — a dorinței irepresibile de repetare a experienţei cu drogul 
psihoactiv. 

Odată cu activarea sistemului dopaminergic mezolimbic se declanşează 
mecanisme neurobiochimice distincte de antrenare a circuitelor GABA-ergice. 
Neuronii zonei ventro-tegmentale sunt inhibati, în condiții de funcțiune normală, 
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de activitatea GABA-ergică. Neuronii GABA-ergici ce acționează asupra zonei 
ventro-tegmentale posedă, printre alte funcţii, receptori opioizi de tip “miu” şi 
“delta” (u şi A). Când aceşti receptori sunt activati de opioidele de tip “p” (miu) 
transmisia GABA-ergica este inhibată, iar aria dopaminergică ventro-tegmentală 
se activează cu eliberarea dopaminei în nucleul accumbens. 

Alcoolul la concentraţii relevante clinic, ar stimula acţiunea inhibitorie a 
neurotransmisiei GABA-ergice gi ar reduce acțiunea excitatorie a 
neurotransmifatorilor glutamat-ergici prin modificarea răspunsului receptorului 
NMDA (N-metil-D-aspartat). Prin blocarea acțiunii receptorilor NMDA, etanolul 
modifică indirect eliberarea altor neurotransmifatori (serotonină, dopamină, 
norepinefrină, glutamat, aspartat şi GABA). Doze scăzute de alcool ar stimula 
creşterea nivelelor de dopamină în nucleul accumbens şi ar creşte concentrația 
cerebrală de serotonină. Sistemul opioidelor endogene ar influența efectele 
euforigene ale alcoolului, dovadă reducerea nevoii de alcool prin administrarea 
antagonistului opioidic — naloxonă, în condiții de experiment animal şi reducerea 
ratei de recăderi, la alcoolicii tratați prin administrarea unui alt antagonist opioidic 
— naltrexona. 

Neuronii dopaminergici mezolimbici au multipli receptori cholinergici 
nicotinici cu conexiuni terminale în nucleul accumbens. Expunerea la fumat şi 
implicit la efectele nicotinei duce la inhibarea mono-aminoxidazelor cerebrale tip 
A (MAOA) şi tip B (MAOB), implicate în reglarea stocării intraneuronale a 
dopaminei. 

Toleranta şi dependența la opioide, în uzul si abuzul de lungă durată, 
generează efecte complexe de ordin neurobiochimic. Astfel agoniştii opioizi, 
saturând receptorii opioizi, duc la inhibitia adenilil-ciclazei şi diminuă 
concentrația intracelulară a monofosfatului adenozidin-ciclic. 

Expunerea de lungă durată declanşează o creştere compensatoare a 
adenozidin-monofosfat-ciclazei (CAMP), internalizarea receptorilor opioizi “p” şi 
“A” (miu şi delta) şi o scădere a numărului de proteine G, care cuplează receptorii 
la mesagerii secundari şi la canalele ionice. 

Ca o consecință a hiperstimulării cAMP, neuronii GABA-ergici cu 
localizare în aria ventro-tegmentală devin hiperactivi, când substanţele opioide de 


aport sunt sevrate, ceea ce determină inhibarea neuronilor dopaminergici, -_ 


realizând în plan clinic disforia şi anhedonia abstinentei la opioide. 

Sistemul glutamatergic este implicat in perturbările disfunctionale ale 
sevrării aportului de substanțe opioidice, deoarece, senzitivitatea receptorilor 
NMDA este modificată prin mecanisme de feedback, de concentraţia opioizilor la 
acest nivel, iar antagonistii NMDA duc la modificări de toleranță şi dependență 
fizică la opioide. 


c, Factorii de vulnerabilitate biologică 
Copii părinţilor alcoolici sunt predispuşi unui risc mărit de toxicomanie 
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-alcoolică si dependenţă la droguri. Dependenţa de alte substanțe de abuz decât 
alcoolul, manifestă, de asemeni, un “pattern” familial, în parte datorat influențelor 
_ din mediul ambiental (modelare educaţională parentală, neglijență, rejet, abuz in 
perioada timpurie a copilăriei), cât şi ca rezultat al factorilor genetici. 
5 Transmisia genetică a senzitivității la efectele toxice ale drogurilor a fost 
demonstrată atât în studiile experimentale de laborator, mai ales pentru drogurile 
“hard” de tipul cocainei şi substanțelor opioide, cât şi în mod convingător, prin 
studiile cazuistice umane de adopțiune şi filiatie pe gemenii mono şi dizigotici. 
Studiile pe gemeni au găsit o concordanță superioară a alcoolismului şi a 
“predispoziţiei spre dependență de diverse droguri, la gemenii identici față de 
gemenii fraterni. 
Studiile familiale au susținut argumentele contribuţiei factorilor genetici 
asupra probanzilor cu filiatie genetică corelativă pentru alcoolism şi alte conduite 
addictive, probând existența a două entităţi genetice distinctive de alcoolism (tipul 
- cu debut tardiv, mai putin sever şi cu răspuns terapeutic pozitiv; tipul II cu debut 
timpuriu, cu comportament antisocial şi criminalitate la taţii biologici şi cu un 
fond genetic de exprimată vulnerabilitate la multiple recidive). 
Există argumente de ordin genetic explicând variațiile in activitatea 
enzimelor ce  metobolizează alcoolul (alcool-dehidrogenaza si aldehid- 
dehidrogenaza — LDH), la anumite suse etnice asiatice şi de origine semită, cu 
efecte adverse la doze mici de alcool şi respingerea consumului de alcool, 
perceput ca un factor chimic foarte dezagreabil. 


d. Factorii psihodinamici 

Unele formulări psihanalitice, mai timpurii, postulau prezența unor 
disregulări afective (“depresie tensionată”), care se ameliorează simptomatic la 
consumul de droguri sau a unei tulburări de control a impulsului, în care 
comportamentul hedonistic este dominant. 

Formulări mai recente postulează defecte de ego, care sunt exprimate la 
consumatorul de droguri printr-o incapacitate de control a afectelor dureroase 
(vinovăţie, mânie, anxietate). 

O teză mai nouă, o sinteză a precedentelor două, postulează că, anumite 
substanțe farmacologice şi simbolice ar ajuta ego-ul în controlul şi modularea 
afectelor dureroase, constituind de fapt o formă de auto-medicatie (opioidele 
ajutând controlul afectelor negative, alcoolul ajutând atenuarea sentimentelor de 
panică şi nicotina controlând simptomele de depresie). 


e. Dinamica relaţiilor intrafamiliale 

Corelatii inter-relationale complexe există între consumatorul de substanțe 

în abuz si ceilalți membrii ai familiei, cu multiple extrapolări de ordin etiologic şi 

terapeutic. 

Comportamentul addictiv ar fi un simptom ce asigură o deplasare a 
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focalizării stării de conflict, dintre diverşi membrii ai familiei asupra unei terțe 
surse de tensiune relațională, pacientul jucând un rol important în menţinerea 
homeostaziei familiale. 

Familiile cu incidente crescute în pierderi parentale prin deces, divorţ, 
abandon sau încarcerare, părinți hiperprotectivi şi hiperintruzivi, mamele cu relații 
de dependență excesivă, comportament ambivalent cu tânărul toxicoman (relaţie 
simbiotică), precum şi taţii duri, reci, distanti, indiferenți afectiv — furnizează un 
mediu propice dezvoltării conduitelor addictive la copii cu vulnerabilitate genetică 
specială. 

Codependenja semnifică interacţiunile complexe ce exercită influențe 
dăunătoare asupra familiei de către toxicomani, dar şi perturbarea echilibrului 
psihic a unui membru mai vulnerabil cu risc pentru conduite addictive, de către o 
familie disfunctionala. 

Permisivitatea excesivă a unor familii faţă de conduite anormale, ca şi 
conduita de denegare, de refuz a acceptării unei realități aberante, sunt tulburări 
de patologie a familiei, care necesită intervenţii terapeutice corective. 

Culpabilizarea excesivă a familiei este o eroare ce trebuie evitată. 


15. 3. CONSIDERAȚII GENERALE DE TRATAMENT 


Cea mai mare parte a persoanelor cu probleme legate de consumul de 
substanțe necesită ajutor clinic de specialitate. Un număr încă neprecizat de 
persoane se remit spontan, fără nici o intervenţie terapeutică. 

Diferitele tehnici şi proceduri terapeutice, precum şi programele cu 
strategii şi obiective bine fintite, vizează un scop bine determinat — recuperarea şi 
resocializarea consumatorului de droguri. 

Modelul medical şi modelul social al toxicomaniei se întrepătrund încercând 
să dea o definiţie, cât mai apropiată de dimensiunea reală, acestei probleme 
plasată într-un context familial şi societal, a cărui victimă şi călău poate fi în 
acelaşi timp — toxicomanul, conceput ca o persoană într-un “perpetuum mobile” — 
de crize de identitate în sens Jung-ian, nerezolvate şi amânate “sine die”. 

Spitalizarea nu rezolvă decât o secvență limitată în timp a acestei boli: 

e cura de detoxifiere; 

e sindromul de sevraj; 

e comorbiditatea cu alte boli psihice ce necesită un tratament dual; 
e complicațiile somatice ale consumului de droguri etc. 

Întrucât spitalizarea nu rezolvă decât o secvență limitată în timp a acestei 
boli, efortul terapeutic major se axează pe terapia ambulatorie “extra muros”. 

Deoarece, mai mult ca în alte condiţii psihiatrice, terapia şi preventia se 
combină şi se interconditioneaza reciproc, se preferă folosirea unei terminologii ce 
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reflectă mai adecvat variaţia, complexitatea, multitudinea de abordări, pe care 
termenul de “program” o exprimă mai plastic şi cu mai mare obiectivitate. 

Astfel, programul “detox”, se referă la obiective pe termen scurt — controlul 
fenomenelor acute de abstinenţă şi consecințele consumului recent de droguri sau 
se pot urmări obiective eşalonate pe un termen mai lung, vizând anumite 
modificări comportamentale — program de reducere a conduitelor nocive (“harm 
reduction”) sau programe de preventie primară (psihoeducatie, informare, terapie 
de grup, consiliere si dialog interactiv), programul “methadonă”, unde se face uz 

_ de mijloace farmacologice cu obiective şi grupuri ţintă bine definite, programe de 
comunitate terapeutică, programe de tipul “self-help” al grupurilor bazate pe 
principiile strategiei în 12 etape, de exemplu Alcoolicii Anonimi (AA) etc. 

Modificările comportamentului addictiv nu se produc “ex abrupto”, ele 
necesitând timp şi pentru sistematizare şi presupun parcurgerea unei succesiuni 
graduale de cinci stadii: precontemplare, contemplare, preparare, acțiune şi 
întreținere cu stabilizarea comportamentului în limitele unor parametrii de 
adaptare armonică şi eficientă. 


Alianța terapeutică este un obiectiv precumpănitor indiferent de 
modalitatea de abordare — farmacologică sau psihologică (terapie individuală, 
terapie familială — contextuală sau de “rețea”, terapie de grup) şi trebuie să țină 
cont de specificitatea individului după o evaluare, atentă şi bine ponderată, cu tact 
şi perspicacitate clinică. 

Deseori se impune folosirea unui agent farmacologic, care rămâne o 
componentă importantă a intervenției terapeutice: naltrexond pentru heroinomani, 
acamprosat si disulfiram pentru alcoolici, methadond în cura de substituție a 
heroinomanilor, LAAM (L-a-acetilmethadol) sau cu buprenorfină, un antagonist 
opioidic partial, dispozitive transdermale cu nicotină, bupropion (Wellbutrin) etc. 

Pentru stimularea complianjei şi monitorizarea unei corecte respectări a 
clauzelor terapiei, se recurge la inopinate testări a drogurilor în urină. 

Persoanele cu stări de severă dependență la droguri ilicite (cocaină, 
heroină, amfetamine), au prezentat o substanțială reducere în uzul drogurilor 
ilicite, atenuarea comportamentelor antisociale, atenuarea tulburărilor psihice de 
fond sau a agravărilor intercurente grație unor programe terapeutice cu durata de 
cel puțin 3 luni, indiferent de modalităţile terapeutice folosite (cura detox, urmată 
de terapie ambulatorie de substituție cu methadonă, comunitate terapeutică 
rezidentiald, în post-cură). 

Cel mai recent studiu multicentric, de eficacitate terapeutică realizat în 
SUA, cu evaluări periodice la internare şi apoi la termenul de 1, 3, 12 luni după 
terminarea tratamentului -DATOS — pe un interval de 3 luni a folosit patru tipuri 
majore de programe terapeutice: 

1. programele ambulatorii cu abstinenţă totală; 
2. terapia de substituție cu methadonă; 
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3. terapia reziduală pe termen scurt (chimioterapica); 
4. terapia reziduală pe termen lung (comunitatea terapeutică). 

Cu excepția celor cu probleme speciale (HIV seropozitiv, hepatită C, 
comorbiditate cu boli psihice majore, vagabondaj), rezultatele au demonstrat că 
cei complianti la tratament și participând la programele ambulatorii de abstinenţă 
totală pentru cel puţin 3 luni, sub supervizare de specialitate, au prezentat cea mai 
mică rată de recăderi. 

Cele mai încurajatoare rezultate au fost obținute în cazul heroinomanilor cu 
multiple recidive în antecedentele lor, prin folosirea curei cu methadonă, LAAM 
sau buprenorfină. Naltrexona a dus deseori la rata recăderilor la alcoolicii cronici, 
ca şi pacienții alcoolici tratați, mai ales în spațiul European, cu acamprosat (ce 
acționează farmacodinamic prin sistemul glutamatergic). 


Criterii de evaluare a rezultatelor terapeutice 

Criteriile de evaluare a rezultatelor terapeutice, depind de orientarea 
filozofico-doctrinară a celor două modele principale de înţelegere a fenomenului 
toxicomanic: 

e Modelul de boală, pentru care obiectivele terapeutice vizează reducerea 
“denial”- ului (negarea existenței bolii), acceptarea stării de boală, 
abstinenfa totală şi de durată, complianță terapeutică bună, afilierea la o 
terapie de “self-help group”, tip AA. 

e Modelul psihologic, constând în responsabilizarea toxicomanului, 
inocularea motivatiei şi a încrederii, învățarea prevenirii recidivelor, 
evitarea situațiilor de risc major. 


Înainte de a trece la abordarea părții speciale a acestui capitol de patologie 
se impun unele precizări de caracter practic-utilitar şi statistic (clasificator). 

ncadrarea nozologică a folosit sistemul de clasificare European ICD-10, 
cu o sinteză eclectică a noţiunilor folosite în sursele de documentare, informație şi 
clasificare americană, datorită puternicei influenţe ce o exercită această psihiatrie 
asupra sistemelor naţionale şi internaționale de clasificare şi nomenclaturare a 
bolilor, inclusiv a toxicomaniilor. 


Deşi termenul de “substanță” are tendința să înlocuiască termenii mai vechi ~~ 


uzitati cu o conotaţie similară, dar având caracter preiorativ, până la găsirea unui 
înlocuitor consensul, pentru o corectă informare a cititorilor acestui manual am 
folosit termenul de “substanță psihoactivă”, pentru definirea substanţei de abuz 
(drog), studiată în subcapitolul respectiv. 

Ori de câte ori se face referință la alcoolism se subintelege evident studiul 
“tulburărilor mentale gsi comportamentale datorate utilizării alcoolului” 
(clasificarea internațională ICD-10, cod F10). 

Vom încerca să folosim titulatura ICD-10-pentru a veni în ajutorul celor 


278 


care din rațiuni practice vor trebui să facă încadrarea nozologică pentru raportarea 
statistică, folosind criteriile clasificatorii OMS, adoptate şi în fara noastră. 

Acolo unde mi-a permis economia de spaţiu şi logica expunerii am căutat 
echivalarea unor termeni şi criterii din nozologia americană, valabilă din punct de 
vedere descriptiv si în tara noastră, pentru că un mare număr de psihiatri, care au 
acces la literatura nord-americană de specialitate, sunt deja familiarizați cu 
terminologia DSM-IV şi a unor orientări filozofice şi doctrinare a psihiatriei 
americane actuale, de care nu se poate face abstracţie. 


Cele de mai sus, sunt valabile pentru întregul material didactic expus în 
acest manual, dar cu mai mare accent pe acest capitol, unde sunt unele deosebiri 
de clasificare, nesemnificative pentru esenţa înțelegerii noțiunilor de bază şi care 
au fost sesizate, cu mentiunile explicative de rigoare, la momentul oportun. 

Astfel că ceea ce in DSM-IV este tratat sub titlul generic de “Tulburări 
legate de uzul opioizilor” (“opiod — related disorders”), devine in sistemul 
clasificator ICD-10 “tulburări mentale şi comportamentale datorate utilizării 
opioizilor”, ş.a.m.d. 

Chiar cu riscul de a ne repeta, vom încerca, înainte de a trece la expunerea 
sintetică, concentrată şi comprehensivă a principalelor noțiuni tratând 
"toxicomaniile”, să reamintim câteva aspecte cu totul inedite şi particulare a 
acestei categorii de pacienți. 


Pacientul “utilizator de substanțe” (toxicomanul) este un pacient mai 
deosebit, din cauza reticientei, uneori a ambivalenţei, dar de cele mai deseori a 
denegatiei (denial), fiind putin înclinat spre complianță cu medicul investigator 
(examinator), la care este adus din rațiuni independente de voința sa reală, aceea 
de a fi ajutat şi înțeles. De aceea acest tip de pacient este foarte dificil de a fi 
detectat şi evaluat. 

Greu de încadrat într-o categorie standardizată de abordare, au un mod abil 
de a se sustrage imperativelor de complianță, sinceritate şi transparență 
benevolent’, pe care o au celelalte categorii de pacienți somatici sau chiar 
psihotici. Recurg la subterfugii, strategii de eludare şi de fugă din fata adevărului. 
Dovedesc abilităţi deosebite, tenacitate, risipă de inteligență şi ingeniozitate, o 
perseverență ieşită din comun, “bună pentru o cauză mai utilă intereselor lor 
reale”, dar totul este subordonat unei singure rațiuni supreme sau însăşi rațiunii de 
a fi — consumul unei substanțe care modifică perceperea acestei lumi, inclusiv a 
persoanei sale. 

Ținând cont de această filozofie de viaţă şi de faptul că bună parte din 
evoluţia bolii, mai ales în primele luni sau ani se desfăşoară fără semne 
“patognomonice” de abuz de substanţe, evaluarea corectă a acestui tip de pacient, 
precum şi stabilirea unei relații de colaborare terapeutică medic / pacient, ca să nu 
mai vorbim de alianța terapeutică, rămâne un deziderat greu de realizat în această 
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etapă a bolii. 

Sentimentul de a fi manipulat de pacient , dublat de sentimentele de 
frustratie, fireşti, ale medicului, pot produce frecvent resentimente şi reacții 
contratransferentiale. 

Multe din informaţiile vital-necesare pentru o evaluare corectă se vor obține 
şi din surse colaterale, verificate şi confruntate repetitiv cu datele acumulate la 
dosarul său medical. Familia va fi evaluată şi ea, odată cu informaţiile furnizate. 

Se pot face inopinat şi nu este o încălcare a contractului moral tacit stabilit 
între medic şi pacient, testări şi retestări a prezenţei drogului, prin examene de 
urină. 

Medicul (psihiatru sau nu ) trebuie să stabilească limite clare, ferme şi 
consistente în efectuarea evaluării şi apoi a tratamentului după obținerea 
acceptului voluntar al pacientului. Deseori, aceşti pacienți necesită o abordare de 
tip confruntational (confruntare directă), fără clauze rigide şi atitudini ultimative. 
Oricum nu trebuie compromisă relația terapeutică, odată stabilită. 

Cu mici compromisuri, cu mult tact şi răbdare, dar cu o viziune clară asupra 
obiectivelor tratamentului, medicul îşi va depăşi propriile reacții de tip 
contratransferential şi eventual va recurge la o “vacanță” terapeutică, dacă apar 
fenomene de “burn-out”, ce pot compromite relaţia medic / pacient. 

Să nu uităm nici un moment, ceea ce un clinician de talia lui Harold I. 
Kaplan spune despre abuzul de substanțe — ce poate apare în toate segmentele 
societăţii, la orice categorie umană, de la umilul vagabond (homeless), până la 
sfidătorul şi trufaşul fiu al unui mare potentat sau persoane influente. El rămâne 
un toxicoman amenințat în orice moment de moartea accidentală prin “overdose” 
şi supus riscurilor multiple la care îl condamnă acest viciu-boală. 

Abuzul de substanțe deseori coexistă cu alte condiţii psihiatrice (depresie, 
tulburări anxioase), la rândul lor, greu de evaluat în prezența unui consum de 
substanţe în desfăşurare, generator de simptome derutante şi greu de delimitat de 
cele produse de maladia comorbidă primară. 

Frecvent abuzul de substanțe se asociază cu marcate tulburări de 
personalitate, bine deghizate sub masca aparentei normalități, până la apariția 
nefastei boli intercurente. 

Pacienţii depresivi, anxioşi sau psihotici recurg la toxicomanie ca la o 
“automedicaţie”, cu medicamente prescrise sau neprescrise de medic sau obținute 
pe căi ilicite în cazul substanţelor interzise de lege. 

Testele toxicologice trebuie folosite pentru coroborarea datelor clinice şi 
verificarea compliantei pacientului. Aceste teste au devenit un adevărat “test al 
adevărului”, dacă se elimină rezultatele fals pozitive, ceea ce tehnic se poate 
realiza cu maximum de eficiență cu tehnologia actuală. Testele de toxicologie 
sunt valabile, pentru depistarea substanței suspectate, timp de 48 ore după ultimul 
consum de drog. 

Un examen fizic sumar poate fi de mare utilitate medicului investigator, 
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pentru descoperirea unor semne fizice orientative, foarte utile pentru un diagnostic 
prezumtiv, primul pas important spre un demers terapeutic. 

La persoanele cu semne certe de toxicomanie, stabilirea stadiului bolii şi a 
complicatiilor ar dirija tratamentul de urgență şi primele investigaţii menite să 
precizeze ordinea priorităților. 

La consumatorii de droguri pe cale parenterală (injecții subcutanate şi 
intravenoase), cu leziuni vizibile sub forma de cicatrici tegumentare, zone 
necrozate de injectită, îndurări de traiecte venoase, se pot suspecta cu mare 
probabilitate boli grave confirmate la investigaţiile ulterioare: lues, SIDA, 
hepatitele B si C inoculate prin seringi contaminate, tromboflebite, stări septice, 
tetanos etc. 

La consumatorii de cocaină, heroină sau alte substanțe inhalate sau prizate, 
se pot constata deformări şi perforări a septului nazal, ca şi infecții de căi 
respiratorii (bronşite, astm, bronhopatii), la consumatorii de cocaină “freebase”, 
crack, marijuana sau alte droguri ce se fumează sau inhalează pe căile respiratorii. 

De asemeni, trebuie determinat pattern-ul obişnuit de folosire abuzivă a 
drogului sau drogurilor, ca frecvenţă şi cale de administrare, continuă sau 
episodică: 

e Când, unde gi cu cine este consumată substanța ? 

e Abuzul este recreational sau redus la anumite contacte sociale ? 

e Cât din timpul existential este consacrat obținerii drogului, retragerii în 
Nirvana artificial creată din fantasmele, extazul şi beatitudinea induse 
de drog ? 

e Cât durează recâştigarea unei stări cvasilucide de mizerabilă 
morocăneală şi mahmureală între vis şi realitate ? 

e Care este gradul de afectare a funcţionării individului ? 

e Cum își plăteşte şi cum reuşeşte să-şi procure substanţa ? 

În politoxicomanie se vor menţiona toate drogurile în ordinea preferințelor, 
dozele şi calea de administrare pentru fiecare substanță. 

Comportamentul addictiv este asociat consumului unei substanțe în abuz şi 
este determinat de doză, frecvență, circumstanțele de viaţă, condiţiile comorbide, 
dar mai ales de structura personalităţii de bază, care în final decide soarta bolii şi a 
vieţii pacientului. j 


15. 4. TULBURĂRILE LEGATE DE CONSUMUL DE ALCOOL 


Toleranta alcoolică variază foarte mult de la un individ la altul. Din rațiuni 
de ordin clinic nu vom repeta noțiuni deja expuse la începutul capitolului despre 
definiția dependenței, toleranței, a intoxicației etc. 

Pentru diagnosticul de dependență, DSM-IV condiționează criteriul 
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| consumului compulsiv acaparând celelalte priorităţi existenţiale, precum si 
prezența simptomelor de abstinenfa fizică (somatofizică). Dependența fizică este 
consecinţa tolerantei. 

ICD-10 pune accentul, de asemeni, pe folosirea compulsivă a alcoolului, 
menţinând toleranța şi abstinenfa ca şi criterii obligatorii pentru definirea stării de 
dependenţă. 


Dependenţa la alcool are două aspecte de gravitate definite astfel: 

e un aspect fiind — dependența Jiziologică (fenomene de toleranță şi 
abstinenta); 

e alt aspect constituindu-l — dependența fără componentă fiziologică deci, 
la care nu au apărut încă fenomene manifeste de toleranță progresivă şi 
sevraj la tentativele de reducere a consumului de alcool. Această formă 
nu are un prognostic evident mai bun. 

Specificatorii de evoluţie ai dependenței la alcool cuprind criterii de 
evoluţie foarte clar delimitate ca: 

e remisie completă precoce; 

remisie parțială precoce; 

remisie completă prelungită; 

remisie parțială prelungită; 

în terapie cu agonisti; 

în terapie în mediu protejat, sub control. 


Abuzul de alcool — este un stadiu în care interferența cu funcționarea 
socială, legală, ocupationala şi interpersonală este deja prezentă semnificativ, 
chiar înaintea stabilizării ferme a stării de dependenţă alcoolică. 


Intoxicația alcoolică. Definiția legală a stării de intoxicație, conform 
legislaţiei în SUA, este determinată de concentraţia serică de alcool de 80-100 mg 
%, care clinic corespunde unui comportament inadecvat “maladaptativ” (criteriul 
B, din DSM-IV) şi una din cele şase simptome fiziologice de intoxicație alcoolică 
(criteriul C, din DSM-IV): vorbire dizartrică, incoordonare motorie, tulburări de - 
mers, nistagmus, tulburări de atenţie şi memorie, stupor sau comă. i 

Tulburările mai sus menționate se accentuează progresiv cu creşterea 
alcoolemiei. La peste 200 mg % alcoolemie apare amnezia anterogradă 
(alcoholic blackouts). La peste 300 mg % alcoolemie apar fenomene neurologice 
şi somatice grave cu comă, semne vitale grave, moartea prin deprimarea centrilor 
vitali. 


Abstinenja alcoolică. La încetarea sau reducerea uzului de alcool, maxim 2 
(două) din cele 8 simptome incluse la criteriul B — hiper-reactivitate vegetativă, 
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tremur al extremităților, insomnie, greață sau vomă, halucinații, mai ales vizuale, 
agitație psihomotorie, anxietate, crize de grand-mal. 
ICD-10 reuneşte aceleaşi criterii diagnostice. 


Alcoolismul s-ar situa după unele statistici pe locul 3 al cauzelor de deces în 
SUA, după bolile cardiovasculare şi cancer şi pe locul 4 în statisticile OMS pentru 
Europa. 

Intre 30 şi 40 % din soldaţii SUA au avut cel putin o dată un episod 
amnestic alcoolic de tip “blackouts”. 

i Costurile directe şi indirecte ale tratamentelor legate de consumul de alcool 
ar fi estimate la circa 150 miliarde $ pe an. După raportul special al comisiei de 

“sănătate şi alcool”, din 1993, adresat Congresului SUA, această sumă ar fi de 90 

miliarde, cu un număr de 110.000 victime datorate direct consumului de alcool. 

Bolile hepatice care ar avea locul 4 în clasamentul cauzelor de deces în 
SUA, sunt cauzate în cazul cirozelor de consumul de alcool, într-un procentaj de 
25 % dintr-un total de 315.500 ciroze letale, înregistrate anual in SUA. Ciroza 
alcoolică reprezintă 25 % din cele peste 4.000 transplanturi de ficat efectuate în 
fiecare an în SUA. 

Circa 200.000 de decese sunt interpretate ca fiind direct legate de consumul 
de alcool. 

Circa 50 % din accidentele de trafic rutier ar fi cauzate de persoane sub 
influența băuturii alcoolice. 

Tulburările induse de alcool ar fi asociate în 50 % din cazuri de conduite 
omucidare şi în 25 % din cazuri din totalul actelor suicidare înregistrate ca atare. 
Aceste date pentru unele {ari din Europa ar fi superioare celor înregistrate în {ari 
ale Consiliului Europei, dar sunt net depășite de indicatorii ce sunt raportați cu 

unele inexactitati de unele țări din Estul Europei şi mai ales din fosta URSS. 


Epidemiologie 

Aproximativ 10 % din consumatorii constanti de alcool sunt sub vârsta de 
21 ani, dintre care 1,7 milioane sunt alcoolici inveterati. Consumul curent de 
alcool se înregistrează în 60 % din cazuri la persoanele în grupa de vârstă 21-44, 
pentru anul 1995 (SUA). 


Rasă şi etnie 

Schimbarea moravurilor a dus la o falsă emancipare cu eliminarea unor 
bariere, astfel că toate etniile mai putin unele populaţii asiatice si orientale 
manifestă o predilecție în creşterea consumului de alcool. ` 


Sexul 
Bărbaţii ar avea o mai bună rezistenţă la alcool decât femeile, fapt explicat 
printr-o deficiență enzimatică a alcool-dehidrogenazei hepatice la femei. 
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Nivelul educaţional | 
Spre deosebire de pattern-ul uzual de consum de droguri ilicite, cu cât 
nivelul educațional este mai ridicat, cu atât creşte şi riscul consumului de alcool, 7 
dar nu si tulburările asociate cu comportamente agresive şi antisociale. ; 


Efectele farmacologice ale alcoolului 

Aproximativ 10 % din alcoolul consumat se absoarbe din stomac, restul din 
intestinul subțire, iar concentrația maximă în torentul circulator este atinsă în 45- 
60 minute, în funcție de starea de plenitudine a stomacului. 

Odată absorbit în torentul circulator, se realizează o distribuție a acestuia în 
toate țesuturile organismului şi mai ales, în cele conținând apa tisulară, cu o 
proportionalitate de absorbţie în funcţie de concentraţia în apă a acestor țesuturi. 

Efectele toxice ale alcoolului sunt mai mari, când concentraţia alcoolului 
este crescută şi scad când scade concentrația de alcool — fenomen denumit 
“toleranța acută” sau efectul Mallenby. 

Comportamentul de toleranță biologică reflectă capacitatea unei persoane 
de a continua să execute anumite performanţe sub efectul unor doze crescânde de 
alcool. 

Aceasta se realizează prin două mecanisme: 

e Toleranta farmacocinetică 
> care va duce la o metabolizare suplimentară a cantităților 
crescute de alcool prin stimularea arderilor la nivel hepatic, ca 
rezultat al unei sinteze suplimentare de alcool-dehidrogenază de 
către celulele hepatice; 
e Toleranța farmacodinamică sau “toleranța celulară” 
> este o adaptare a sistemului nervos, care ar permite funcționarea 
structurilor neuronale, chiar şi în condiții de intoxicare alcoolică, 
printr-un efort de funcționare metabolică neurală la parametrii 
superiori, ca într-o situaţie de alertă cu mobilizare a resurselor 
energetice disponibile. Efectul neurotrop se realizează în chiar 
intimitatea membranei celulare cu afectarea consecutivă a 
controlului influxului şi refluxului electrolitilor prin canalele . 
ionoforice ale membranei, cu rigidizarea şi impermeatibilizarea 
acesteia la complexele transferuri transmembranale. A 


ee ne 


Alte ipoteze implică modificări ale metabolismului dopaminic, încercând să 
coreleze efectele alcoolului cu centrii plăcerii (centrii de recompensă) din sistemul 
limbic sau cu serotonina având aceeași reputație de neurotransmițători al 
mecanismelor de bună dispoziție. 

Alte investigații avansează ipoteza unei potenţiale ecuaţii neurobiochimice 
între acetaldehida, ce rezultă din degradarea metabolică a alcoolului, cu serotonina 
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şi dopamina şi producerea unor substanțe alcaloide cu proprietăți asemănătoare 
opioidelor. 

Alcoolul s-a dovedit a avea efecte potente asupra receptorilor ionoforici 
coordonati de căile glutamatergice, mai ales a celor ce au afinități de legare cu 
NMDA (N-metil-D-aspartat). Absența unui sistem de receptori specifici pentru 
alcool, lasă deschisă problema neurobiochimiei acestui drog, pentru cercetătorii 
care vor deschide noi căi de înţelegere a complexelor mecanisme deja evocate 
tangential în cele de mai sus. 


Metabolizarea alcoolului 

Aproximativ 90 % din alcoolul absorbit este metabolizat prin oxidare în 
ficat, iar restul de 10 % este eliminat ca atare pe cale renală. 

Alcoolul este metabolizat de 2 enzime — alcool-dehidrogenază (ADH)1 şi 
aldehid-dehidrogenază (ADH)2.  Alcool-dehidrogenaza catalizează conversia 
alcoolului in acetaldehidă, care este un produs toxic. Aldehid-dehidrogenaza 
catalizează conversia acetaldehidei in acid acetic. Aldehid-dehidrogenaza este 
blocată de Disulfiram, folosit frecvent în tratamentul aversiv al alcoolismului. 
Concentrația mai scăzută în acetaldehidă la femei ar explica capacitatea lor mai 
scăzută de a suporta alcoolul, fapt care se poate întâlni şi la anumite populaţii 
asiatice (chinezi şi coreeni), la care apare la doze mici de alcool “flush”-ul 
oriental — o congestie hiperemică a fizionomiei, indusă chiar de doze mici de 
alcool şi unde ar interveni mecanisme metabolice, dublate de anumiţi factori etno- 
culturali, evident cu efect protectiv fata de acest toxic. 


Efecte asupra somnului şi traseele EEG 

Deşi sunt cunoscute efectele de inducere a somnului seara si în cursul zilei 
prin scurtarea latenței somnului alcoolul are efecte adverse asupra arhitecturii 
somnului. 

Efectul protectiv asupra aparatului cardiovascular s-ar realiza la băutorii de 
cantități moderate, prin descreşterea aderentei plachetare si efectul ce l-ar exercita 
asupra dispersiei colesterolului (HDL) — cu lipoproteine cu densitate mare. 

Consumul excesiv ar duce la creşterea tensiunii arteriale şi la creşterea 
colesterolului LDL şi a trigliceridelor, mărind riscul accidentelor vasculare. 

Amneziile anterograde (blackouts) sunt tulburări de memorie limitate în 
timp (etichetate plastic cu sintagma “ruperea filmului”, în jargonul colocvial) şi nu 
trebuie confundate cu tulburările amnestice din sindromul Wernicke-Korshakoff. 

Neuropatia periferică este consecința combinării deficienței de vitamine 
(mai ales din complexul B) şi a efectului toxic direct al alcoolului asupra 
structurilor neuronale. 

Sistemul gastro-intestinal are de suferit o serie de consecințe toxice ca 
urmare a agresării toxice a alcoolului asupra mucoasei gastrice, esofagului, cu 
producerea gastritei inflamatorii şi a ulcerului gastric şi duodenal. Cel mai afectat 
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organ este ficatul (încărcarea grasă — steatoza şi ciroza — fiind consecinţele uzului 
pe termen lung, dar mai ales a abuzului), urmat de pancreas (pancreatită 
sclerochistcă cronică sau ciroasă). 

Riscul pentru cancer este crescut la alcoolici probabil prin efectul 
imunosupresiv al drogului alcool şi prin deficienţele nutritionale diverse şi severe, 
asociate fumatului — ca o comorbiditate aproape inevitabilă a alcoolismului. 

Abuzul maternal de alcool produce frecvent sindrom alcoolic fetal cu multe 
anomalii somatice, fizionomice şi de retardare mentală (0,33 cazuri la 1.000 
naşteri, raportate de Institutul Naţional American de Alcool şi Droguri). 


Etiologie 

Alcoolismul este rezultanta finală a unor complexe interacțiuni între factorii 
biologici de vulnerabilitate şi factori ambientali şi sociali (experienţele primei 
copilării, atitudinile parentale, factorii macrosociali, impactul familial, factorii 
etno-culturali, religioşi etc.). 

Teoriile psihologice invocă efectul de detensionare în situaţiile de stres, ce-l 
are alcoolul consumat ocazional asupra unor persoane sănătoase. Consumatorii 
inveterati de alcool sunt disforici, morozi, depresivi, arțăgoşi sau chiar agresivi. 

Teoriile psihodinamice sunt centrate pe ipoteza conform căreia un superego 
deosebit de primitiv îl determină pe pacient să recurgă la alcool, ca o măsură de 
atenuare a anxietăţii generate de un stress inconştient. Fixarea la un stadiu oral al 
dezvoltării psihosexuale ar duce la consumul de alcool pe cale bucală — o practică 
curentă de folosire a oralității ca metodă de detensionare (social drinking). 

Teoriile socioculturale se bazează pe observarea obiceiurilor unor grupuri 
etnice ce au atitudini diferite fata de alcool şi implicit riscuri diferite în adoptarea 
sau evitarea acestor conduite aberante, cu vulnerabilitate diferită (irlandezii cu 
alcoolism frecvent, francezii cu alcoolism mediu, evreii — frecvență 
nesemnificativă, la islamici interdicție absolută). 


Structura personalităţii şi tipul de dependenţă alcoolică 

Deosebirea unor subtipologii cu anumite caracteristici farmacologice a 
permis departajarea evolutivă şi prognostică a unor forme de dependență 
alcoolică. : 

Astfel tipul A de dependenţă alcoolică ar avea un debut mai tardiv, cu factori 
de risc mai atenuati si psihopatologie mai putin zgomotoasă, ar răspunde bine la’ 
tehnicile de psihoterapie directivă şi bine centrate. 

Tipul B de dependenţă alcoolică ar prezenta multiplii factori de risc în 
copilărie, un debut precoce al alcoolismului, cu o psihopatologie încărcată şi 
antecedente familiale de abuz de alcool cu multiple recidive şi care ar răspunde 
terapeutic la învățarea unor noi abilități sociale. 

Cei cu probleme legate de abuzul de alcool ar mai putea fi divizați în trei 
categorii: 
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e alcoolicii cu probleme de debut recent, care nu sunt încă dependenți; 
e alcoolicii prin afiliatie, care prezintă un pattern de consum moderat în 
condiţii ritualizate social; 
e alcoolicii schizoizi — izolaţi, care au probleme serioase de dependenţă şi 
care îşi consumă drogul în singurătate. 
Cloninger, pe baze clinico-genetice, a creat o nouă tipologie cu profile 
clinico-evolutive diferite. 
Tipul I ar fi un prototip cu — debutul alcoolismului după vârsta de 25 ani, 
dificultăţi adaptative reduse, control comportamental mai bun, scrupule morale 


. anticipatorii. Tipul I de alcoolism ar fi mai discret, cu evitarea situaţiilor de risc, 


dependenţă şi control la stimulare şi recompensă. 

Tipul II ar fi un prototip cu — puternice trăsături psihopatologice, mai ales, 
de tipul personalității antisociale, debutul abuzului de alcool înaintea vârstei de 25 
de ani, cu antecedente penale, acte de violenţă, uz şi abuz de droguri ilicite. Tipul 
II de alcoolism ar prezintă: lipsa de perseverenţă în menţinerea unor conduite de 
convenienta socială, neevitarea comportamentelor nocive şi dăunătoare, slabă 
espectare la recompensă şi impermeabili la dialog. 

Diferenţele în parametrii comportamentali ai acestor două tipuri de alcoolici 
ar reflecta — după Cloninger — variaţii în predominanta unuia din cele trei sisteme 
de neurotransmifatori: serotonergic, dopaminergic şi noradrenergic. 


Comorbiditatile alcoolismului 

Foarte frecvent alcoolismul se asociată cu o mulţime de alte condiţii 
psihiatrice comorbide. La femei, cele mai frecvente asociații comorbide sunt 
anxietatea şi tulburările afective, în timp ce la bărbaţi ar fi alte tulburări de abuz 
toxicoman, tulburări de conduită, tulburarea antisocială a personalității. 

Raporturile dintre depresie şi alcoolism au fost reconsiderate pe baza unor 
studii genetice de către Winokur care găseşte, în antecedentele multor depresivi, 
persoane cu probleme de alcoolism şi tulburări de comportament — ca un 
echivalent de manifestare depresivă. 

Suicidul ca şi depresia ar avea o incidenţă de 60-120 ori mai mare la 
alcoolici decât la persoanele indemne de boală psihică. Consumul de alcool este 
frecvent întâlnit la schizofrenici conferind un prognostic infaust bolii de bază. 
Tulburarea de personalitate borderline se asociază frecvent cu alcoolul şi abuzul 
de substanțe ca şi personalitatea antisocială. 


Interacțiunile alcoolului cu alte substanțe medicamentoase 

Efectele acute ale alcoolului ar încetini metabolizarea și ar creşte 
concentrațiile sanguine ale anticoagulantelor orale şi fenitoinei, iar prin 
consecinţele cronice s-ar produce efecte contrare. 

Efecte de tip “disulfiram” (flush facial) pot apare la administrarea 
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tolbutamidului, griseofulvinei, metronidazolului. 
Clordelazinul ar creşte nivelele alcoolemiei prin inhibarea alcool- 
dehidrogenazei, iar diazepamul este potentat până la riscul supradozării toxice. 


Diagnostic pozitiv şi particularităţi clinice 

Criteriile clinice de încadrare a tulburărilor psihice, foarte diverse si 
heterogene, aparținând chiar şi altor categorii de boli psihice, vor fi considerate 
“tulburări induse de consumul de alcool”, numai dacă există dovezi clinice clare 
indicând probabilitatea unei legături cauzale, între consumul de alcool şi apariția 
tulburărilor respective, ca urmare a stării toxice sau a abstinentei generate de 
substanța respectivă (alcoolul), cu o marjă temporală de o lună, impusă de 
criteriologia DSM-IV şi ICD-10 în comun consens. 


Dependenţa de alcool, deja trecută în revistă în decursu! acestui capitol, are 
particularități clar definite de încadrare nozologică, prin satisfacerea criteriilor de 
incluziune deja expuse (DSM-IV). 


Abuzul alcoolic este caracterizat, după DSM-IV, de afectarea funcționării 
sociale, legale, ocupaţionale şi interpersonale la o persoană care nu este încă 
dependentă de alcool. 

ICD-10 caracterizează această tulburare ca fiind — o formă de “folosire 
dăunătoare” a alcoolului, cu riscurile de perspectivă, pasul imediat următor fiind 
dependenţa și stările intercurente ca şi interferentele de patologie psihiatrică sau 
somatică ce pot rezulta din acest tip de conduită. 


Intoxicația alcoolică 

Intoxicația alcoolică a fost definită cu datele clinice şi de laborator care 
permit diagnosticarea şi aplicarea măsurilor terapeutice de intervenție în criză. 
Este cea mai frecvent indusă stare mentală organică de origine toxică, exogenă şi 
este limitată in timp, depinzând de variațiile individuale şi toleranță. Ea poate 
evolua de la o uşoară stare ebrioasă la anestezie, stare comatoasă, deprimare 
respiratorie şi posibilitatea aspirării vomismentelor în căile respiratorii cu moarte 
prin asfixie. 

Intoxicația poate provoca modificări comportamentale de dezinhibitie 
sexuală, comportament agresiv, labilitate afectivă, afectarea instanțelor lucide de 
rațiune şi self-control. 

Ataxia este prezentă de la doze mici 10 mg %. Confuzia, dezorientarea apar 
la 20-30 mg % şi se accentuează progresiv, odată cu creşterea concentraţiei de 
alcool, prin agravarea stării somatice şi neuropsihice (tachicardie, tulburări de ritm 
cardiac, nistagmus, modificări EEG). 

Tomografia computerizată cu fascicul unic de foton, a pus în evidență 
activarea zonelor prefrontale şi anterior frontale, corelate clinic cu faza euforică si 
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„ dezinhibată. Alcoolul activează sistemul inhibator GABA-ergic, inhibă sistemele 


excitatorii NMDA (N-metil-D-aspartat), potențează indirect metabolismul 
dopaminei. 


Intoxicația idiosincratică alcoolică este o condiţie psihiatrică, încă 
controversată şi care ridică multiple probleme pentru omologarea sa diagnostică, 
din cauza implicatiilor medico-legale. 

Această formă de intoxicație apare, la doxe mici de alcool, la o persoană 
fără antecedente psihiatrice cu o predispozitie idiosincrazică la modificări de 
comportament, uneori cu caracter agresiv sau suicidar şi prezentând o stare de 
` amnezie totală de tip anterograd. 


Starea de “blackout” este tot o formă de intoxicație acută, ea putând apărea 
şi la etilicii cronici în decursul consumului cronic de alcool, caracterizat printr-o 
completă amnezie anterogradă şi manifestându-se ca stare de automatism motor, 
adică aparent lucid şi apt să execute acte complexe, inclusiv deplasări pe lungi 
distanţe, fără nici o amintire a celor petrecute în acest interval. 


Sindromul de abstinenta 

Stoparea sau reducerea ingestiei de alcool la un consumator cronic de 
alcool, declanşează apariția unor simptome specifice somatice sau 
neuropsihiatrice, ce pot fi preludiul unei complicaţii serioase ce necesită măsuri 
terapeutice de intervenţie urgentă într-o secție de terapie intensivă — deliriumul de 
sevraj sau “delirium tremens”. 


Sindromul de abstinenta fără delirium se manifestă prin tremurături ale 
extremităților, foarte penibile pentru pacient şi vizibile şi dezagreabile pentru 
anturaj, asociate cu simptome vegetative (transpiratie, tulburări gastrointestinale), 
tulburări neurologice (midriază, nistagmus) şi psihiatrice (iritabilitate şi 
nervozitate excesivă, iluzii şi halucinații vizuale pasagere cu păstrarea clară a 
senzoriului), cu debut în primele 6-10 ore de la stoparea consumului de alcool. 

Tomograful computerizat arată o scădere a activității metabolice în ariile 
parietale stângi şi frontale drepte. Simptomele cedează la reluarea consumului de 
alcool sau cu tratament adecvat în 5-7 zile, când nu se face trecerea rapidă la 
delirium tremens. 


Crizele comitiale de sevraj 
Apar la circa 12-24 de ore după stoparea bruscă a consumului de alcool la 
un etilic cronic. Crizele epileptice sunt foarte frecvente şi deseori neraportate 
medicului curant, ele înregistrând pe statisticile medicale incidența de 10 %. 
Crizele apar ca urmare a scăderii pragului convulsivant al creierului. Aceste crize 
pot apărea şi în afara perioadelor de abstinență. Factorii favorizanti ar fi şi 
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hipomagnezemia, alcaloza respiratorie, hipoglicemia, hipernatriemie intracelulară. 


Delirium tremens 

Delirium tremens este deliriul alcoolic indus de abstinență. Este o urgență 
psihiatrică cu morbiditate şi mortalitate crescută. Pacienţii pot prezenta stări de 
agitație psihomotorie foarte gravă, cu comportament de agresivitate necontrolată 
şi acte autodestructive şi suicidare, ca urmare a tulburărilor de percepție 
halucinatorie şi a dezorientării confuzive foarte severe, cu exacerbare nocturnă. 
Delirium tremens, netratat are încă o mortalitate foarte mare (20 % ), prin boli 
medicale intercurente: pneumonie, insuficiență renală, insuficiență hepatică, 
insuficiență cardiacă, tulburări fatale de ritm cardiac. Cu tratament mortalitatea 
este scăzută la 1 %. 

Fenomenele apar în prima săptămână de sevraj cu multiple simptome 
vegetative (transpiratii abundente, hipertensiune, tahicardie, hipertonie) si 
psihiatrice perceptuale sub forma iluziilor si halucinatiilor vizuale zoopsihice, cu 
caracter terifiant, halucinaţii tactile, cenestezice. Necesită spitalizare si tratament 
în secție de terapie intensivă. 


Sindromul Wernicke-Korsakoff 

Sindromul Wernicke-Korsakoff sau tulburarea amnestică indusă de alcool, 
debutează brusc cu fenomene de tip encefalopatic cu ataxie, oftalmoplegie şi stare 
confuzională — având într-un număr de cazuri prognostic rezervat. Aproximativ 
80 % din pacienţii care supraviețuiesc (Reuler - 1999), vor dezvolta psihoza 
Korsakoff. Leziunile anatomopatologice afectează corpusculii mamilari (cu rol 
important în stocarea informației mnezice), trunchiul cerebral, fornixul, zone din 
diencefal. În ambele sindroame cauza producerii acestor leziuni este deficienta în 
thiamină (vit.B1), consecutiv tulburărilor severe de nutriţie sau a sindromului de 
malabsortie prezent la mare parte din alcoolicii cronici. Administrarea unor doze 
masive de thiamină (500-1000 mg/zi), pe cale orală dar, mai ales sub formă de 
perfuzii glucozate, poate stopa evoluția spre psihoza Korsakoff. 

Odată stabilit diagnosticul de boală Korsakoff se continuă tratamentul cu ` 
thiamină în doze masive şi alte mijloace farmacologice de susținere cognitivă 
(Piracetam, Stugeron si mai nou Gingko biloba). ; 

Tulburarea de bază este amnezia de tip anterograd, in care capacitatea de ` E: 
transfer a memoriei de scurtă durată în sistemele de stocare a memoriei de lungă ` 
durată este profund afectată prin lezarea corpusculilor mamilari. Deseori, golurile — 
de memorie sunt “completate” de producţii confabulatorii, uneori absurde şi chiar 
ilare, cu tot dramatismul situației. 

Tratamentul este de lungă durată şi şansele de recuperare sunt reduse. Se 
are in vedere stoparea evoluţiei spre dementa alcoolică. 
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Tulburările psihotice induse de alcool 

Halucinoza alcoolică (Halucinoza Wernicke) constă în apariţia unor 
halucinații auditive vivide, foarte persistente pe un fond de senzoriu clar, cu 
conținut de cele mai adeseori dezagreabil pentru pacient, la consumatorii cronici 
de alcool (cel puţin 10 ani în antecedente), după o reducere bruscă a consumului 
de alcool şi care pot dispărea în câteva zile. 

Există şi evoluţii defavorabile, cu tendința la cronicizare a acestor 
halucinaţii auditive, când se impune diagnosticul diferențial cu schizofrenia. 

Tratamentul este de preferință cu benzodiazepine injectabile (lorazepam, 
valium în doze repetate) şi antipsihotice — haloperidol 5-20 mg. i.v. repetate la 4-6 
` ore în funcţie de starea clinică a pacientului. 


Paranoia alcoolică este un delir cronic sistematizat, cel mai adesea cu un 
conţinut de gelozie, faţă de pretinsa infidelitate a soției. 


Dementa persistentă indusă alcoolic 

Demenţa persistentă indusă alcoolic este o condiție controversată, rezultând 
din multiple cauze; efectul toxic al alcoolului, multplele carente nutritionale, 
cauze traumatice frecvente la alcoolici, disfunctionalitati organice multiple (ficat, 
pancreas, rinichi). 

Investigatiile radiologice imagistice aduc confirmarea prăbuşirii 
functiunilor cognitive cu dovada existenței unei dilatări masive a sistemului 
venticular, asociat cu atrofii corticale generalizate. Evoluția ar fi mai benignă ca în 
cazul demenfei Alzheimer, cu care uneori se poate intrica evolutiv ca şi dementa 
de cauză vasculară. 


Alte tulburări asociate consumului de alcool ar fi polineuropatia 
carențială asociată altor tulburări carentiale (vit. B1, vit. B12) de tip sindrom 
Wernicke-Korshakoff sau altor forme de intoxicație alcoolică cronică, 
encefalopatia alcoolică pelagroidă, cu manifestări neurologice severe şi leziuni 
constante de tip pelagros. 


Testele de laborator cele mai fidele pentru coroborarea cu datele clinice în 
stadii incipiente sau la persoane care disimulează consumul de alcool sau la cele 
necesitând monitorizarea compliantei, sunt după cum urmează: 

e Testul de identificare şi evidentiere a concentraţiei serice a gama- 
glutamil transferazei — un marker biologic foarte sensibil şi specific 
pentru alcool care asigură transportul unor aminoacizi esentiali — este 
necesar în monitorizarea compliantei tratamentului la alcoolicii aflaţi in 
faza de abstinență acceptată voluntar. © creştere de 20 % a 
concentraţiei acestei enzime, după patru săptămâni de tratament, poate 
fi utilă în evidențierea non-compliantei pacientului, ceea ce ar 
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determina o schimbare a strategiei terapeutice. b 
e Un test mai fidel este forma deglicosilată a unei protein-transferine, 

cunoscută ca transferina carbohidratilor deficienti (TCP) cu un cutoff de 

20 mg/l şi care are o sensibilitate şi specificitate la 65-80 % din cazuri, 

cu o perioadă de înjumătățire de 16 zile, permițând monitorizarea pe 

lungi perioade de timp, a abstinenţelor non-compliante, în maniere | 

subtile. l 
e Alte teste folosite pentru coroborarea dozelor clinice cu o bună 

monitorizare a compliantei sunt: volumul corpuscular mediu (test 

hematologic) şi enzimele hepatice uzuale, cum ar fi aspartat- 

aminotrasferaza şi alanin-aminotransferaza, crescând în paralel cu 

consumul de băuturi alcoolice. 


Diagnosticul diferenţial 
Diagnosticul diferenţial se face cu: 

e maladiile psihotice cu evoluţie independentă care pot preceda 
tulburarea alcoolică, le pot agrava sau se pot asocia comorbid, 
complicându-le evoluţia. 

Cele mai importante boli cu care se impune diagnosticul diferențial sunt: 

e personalitatea antisocială, in care caracteristicile de structură a 
personalității preced cu mult timp complicarea secundară cu 
alcoolismul, care are efectul de a agrava tulburarea de comportament, 
facilitând comiterea unor acte ulterioare foarte grave. 

e schizofrenia latentă, ambulatorie, deseori se complică cu alcoolismul 
secundar, ca o formă de automedicatie, care agravează evoluţia bolii de 
bază şi poate conduce la grave conduite cu urmări uneori greu de 
imaginat. 

e tulburare bipolară I — tip maniacal frecvent se asociază cu alcoolismul, 
accentuând comportamentul dezinhibat cu toate consecinţele sale. 

e tulburările anxioase, mai ales cele susţinute de statistici relevante în 
timp, sunt deseori comorbide cu alcoolismul, mai ales cele de panică 
anxioasă, pe care le agravează şi fobie socială. 


Tratament 

Trei obiective terapeutice principale sunt implicate în realizarea unui 
tratament comprehensiv, odată stabilit diagnosticul de alcoolism şi obținut 
consimțământul şi dorința exprimată sincer de colaborare din partea pacientului, 
cu susținere morală puternică din partea familiei (cel mai important sistem de 
suport social): intervenția, detoxificarea şi reabilitarea. 

Ordinea aplicării diferitelor măsuri terapeutice este dictată de urgenţa altor 
intervenții cu care alcoolismul se poate intersecta, într-un moment sau altul al 
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evoluţiei sale. 

În cazul unui pacient alcoolic cu comorbiditate depresivă severă şi idei 
suicidare, se va proceda la internarea sa într-o unitate psihiatrică, pentru tratarea 
depresiei şi supravegherea vigilentă a pacientului. 
` n cazul unui pacient cu complicații somatice concomitente, acesta va primi 
„ îngrijirile adecvate într-o secție de terapie intensivă, dacă situația o impune. 


A. Intervenția 

Intervenția este un obiectiv terapeutic având ca scop străpungerea platoşei 
mecanismului de denial (de negare a realității) şi determinarea pacientului să 
recunoască cu luciditate gravitatea consecințelor ce decurg din continuarea acestei 
practici şi ajutarea sa să atingă un nivel de motivație, absolut nou, pentru 
acceptarea sau continuarea tratamentului şi în final a abstinentei. 

Această etapă se mai numeşte şi etapa de confruntare din cauza primelor 
dificultăți de relationare şi a unor impedimente de ordin transferential, care, odată 
depăşite, vor îngădui terapeutului să găsească un util “călcâi al lui Ahile”, pentru 
a avea acces la frământările şi preocupările intime şi nemărturisite ale 
pacientului: dificultăți existențiale, eşecuri profesionale, relaţii tensionate cu 
soţia, probleme sexuale, insomnie rebelă, simptome subclinice (subsindrologice) 
de depresie, acuze psihotice disimulate abil etc. 

Evitând culpabilizarea sau proiecția, terapeutul va initia o bună relaţie 
terapeutică de tipul alianţei terapeutice ce se dovedeşte în timp un instrument 
terapeutic foarte util. 

Familia. În cursul acestei etape, familia trebuie mobilizată să-şi ofere tot 
sprijinul logistic de energie, resurse de inventivitate şi să înveţe noi stiluri de 
abordare a realității — acceptarea francă şi angajare responsabilă în ajutarea 
pacientului, membru al familiei, să adopte o atitudine realistă, sinceră şi deschisă. 

Important este ajutorul grupurilor de intrajutorare comună de tipul 
Alcoolicilor Anonimi (modelul american Alanon, adoptat țării noastre). 


B. Detoxificarea 

Stoparea bruscă a consumului de alcool în foarte multe cazuri nu duce la 
apariția simptomelor opuse somatice şi neuropsihice de sevraj descrise în acest 
capitol. După o evaluare somatică (Clinică şi cu teste de laborator), în absența 
unor boli somatice severe sau a politoxicomaniei şi cu un pacient compliant, se 
poate trece la testarea corectă, comprehensivă a sindromului de sevraj. 

În formele de sevraj uşoare sau moderate nu este necesară internarea în 
spital, detoxificarea poate fi efectuată de un profesionist experimentat, care după o 
descrestere progresivă (1-5 zile) a dozelor de alcool, elimină riscul unui tablou 
clinic sever. Concomitent se recurge la administrarea benzodiazepinelor cu efect 
prelungit, clordiazepozid (napoton), preferat de specialiştii americani în ultima 
vreme, în doze de 100-150 mg/zi, cu creştere progresivă a benzodiazepinelor cu 
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perioadă de înjumătățire scurtă (lorazepam, diazepam). Se mai pot asocia în 
schema terapeutică antagoniști B-adrenergici ca propanololul în doze de 50-100 
mg/zi sau a agonistului a-adrenergic-clonidina. 

Pentru pacienții cu delirium sever se impune internarea. De cele mai dese 
ori acest sindrom destul de sever apare ca urmare a întreruperii bruşte a ingestiei 
de alcool la o persoană cu dependenţă fizică instalată în timp, pentru o maladie 
intercurentă sau altă situație ce nu mai permite continuarea ingestiei cotidiene a 
drogului alcool. 

Terapia recomandată de psihiatrii din ţările Europei Centrale şi SUA se 
bazează în primul rând pe folosirea benzodiazepinelor şi apoi pe cea a 
antipsihoticelor ce nu ar scădea pragul convulsivant al creierului (haloperidol 5- 
10 mg/zi) in doze progresive crescânde şi descrescânde, în funcție de reperele 
clinice şi de starea somatică a pacientului. Se face o corectare a bilanţului 
hidroelectric cu o susținerea adecvată a organelor afectate. Diazepamul este 
folosit în doze “mamut” până la cantităţi de 2,5 gr/zi sau midazolam în perfuzie. 
Lorazepamul ar avea, după aceeaşi autori, efecte de sedare mai blândă. Pentru 
complicațiile cardiovasculare şi hepatice se impune colaborarea cu specialiştii 
respectivi. 


C. Reabilitarea 
Pentru majoritatea pacienților, măsurile de reabilitare includ trei 
componente importante: 
e continuarea efortului de creştere şi menținere a unor nivele 
motivationale de abstinenta; 
e ajutarea pacientului să se readapteze la un nou mod de viață, fără 
alcool; 
e prevenirea recidivelor. 
Unele servicii de psihiatrie de profil, din SUA, au adoptat modelul de 
terapie combinată (psihoterapică şi psihofarmacologică) creat de Hazelton şi 
Centrul Naval de Tratament al Alcoolismului, care ar putea folosi ca model de 


inspiraţie, chiar şi în parte, pentru psihiatrii noştri sau cei interesați de această 


problemă, din afara specialitatii. Acest model cuprinde o evaluare diagnostică a — 
perioadei de abstinenţă, cure de terapie aversivă, terapie de grup, psihoeducare, ` 


abordare familială, programe de 12 etape tip AA, consiliere individuală, terapie — 


ocupationala, testare periodică a drogurilor din urină, pentru ameliorarea É 


controlului şi a compliantei. 


Consilierea (Sfătuirea) 

În primele luni de terapie, sfătuirea este focalizată pe problemele rutiniere, 
pentru a ajuta pacienții să menţină un nivel motivational de abstinență şi să 
stimuleze capacitățile de funcţionare adecvată. 
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Terapiile, fie individuale, fie de grup, vor fi eşalonate în primele 3 luni, în 
maxim trei şedinţe săptămânale, urmate de şedinţe de terapie săptămânală, timp de 
alte 3-4 luni, cu o atentă şi precaută focalizare asupra modului de structurare a 
unui nou stil de viaţă, din care alcoolul să fie eliminat cu desăvârşire. 


Tratamentul medicamentos 

După ce s-a depăşit etapa de detoxificare, dacă pacientul nostru nu intră în 
categoria celor 10-15 % subiecţi suferind de o boală psihică îndelungată, ce 
necesită continuarea unui tratament specific (antidepresiv, antipsihotic etc), nu 
este imperios necesar să concepem o schemă de tratament cu o componentă 
psihofarmacologică semnificativă. 

Simptomele persistente de tipul insomniei sau al unor stări depresive şi 
disforice deranjante, nu necesită neapărat medicatie, deoarece au toate şansele ca 
odată cu dispariția unor “factori iritativi” din existența personală a pacienţilor, să 
nu mai aibă putere de inducție a altor simptome. 

Părerea noastră — care nu împărtăşeşte întru totul punctele de vedere ale 
autorilor americani, care au ca mediu de referință societatea americană, bine 
structurată şi funcționând după reguli precise — este calcată pe o altă realitate, ce 
trebuie percepută la parametrii actuali de funcționare. Experienţa noastră a 
demonstrat necesitatea continuării unui tratament farmacologic simptomatic, sau 
patogenic în cazul unor nuanţe depresive endogenomorfe, cu menținerea alianţei 
terapeutice — ea însăşi benefică şi menită să evite decompensările şi recidivele. 

În ce priveşte medicaţia disuazivă (aversivă), toți specialiştii de pe ambele 
maluri ale Oceanului Atlantic, socotesc necesară folosirea unui asemenea tip de 
medicatie cu asocierile de rigoare, impusă de o realitate clinică schimbătoare. 

Disulfiramul (Antabuse, Antalcol), în doze cotidiene de 250 mg ar 
conditiona reacţii de disconfort fizic (de tip histaminic), ceea ce ar realiza un 
experiment de condiționare învățată, in sens Pavlovian. Non-complianta fata de 
produs şi riscurile interferentiale toxice (hepatită toxică fatală), fac ca acest produs 
să nu mai fie recomandat de către specialiştii anului 2000. 

Două produse recent introduse în terapia disuazivă farmacologică a 
alcoolismului retin atenția specialiştilor. Primul este Naltrexona, care în doze 
cotidiene ar scădea “craving”-ul (dorința insaţiabilă şi imperioasa de a consuma 
un drog) şi concomitent ar dimunua componenta de recompensă subiectivă, 
espectată de la drog. Al doilea produs este Acamprosat (campral), testat recent în 
unele țări din Vestul Europei, cu rezultate ce-și aşteaptă comfirmarea sperantelor. 

Mecanismul de acţiune ar fi legat de impactul pe receptorii gama- 
aminobutirici (GABA) si NMDA. Buspirona (agent antianxios non- 
benzodiazepinic), ar avea unele efecte potenţial încurajatoare, ca şi de altfel, 
medicatia antidepresivă “panaceu” a ISRS, efectiv utilă în formele de boală 
“duală”. 


Comportamente de întrajutorare sunt foarte utile, dar impun un training 
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serios, pentru evitarea diletantismului şi a improvizatiilor. 


15. 5. TULBURARILE MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
DATORATE UTILIZARII OPIOIZILOR (F 11 — ICD-10) 


Termenul opioid se referă la alcaloizii de extracție naturală, în număr de 
peste 20, din opium — sucul rezultat din Papaver Somniferum, dintre care morfina 
este cea mai cunoscută şi uzitată. 

Alcaloizii  semisintetici: heroina (diacetil morfina), codeina şi 
hidromorfonul (Dilaudid) sunt produşi prin modificări chimice ale produsului de 
bază — morfina. Opioizii sintetici au efecte asemănătoare şi dezvoltă în grade 
variate fenomene de dependenţă şi sevraj — meperidină, methadonă, pentazocină, 
propoxifenă. Antagonistii opioidici sunt produse sintetice folosite în tratamentul 
intoxicației supraacute şi al dependenţei — naloxona şi naltrexona. Alţi compuşi 
sintetici cu activitate mixtă (agonistă şi antagonistă) includ pentazocina şi 
buprenorfina, folosită în tratamentul dependenţei la opioide. 


Heroina este un agent psihofarmacologic cu o potență si un gradient de 
difuziune rapidă prin bariera hematoencefalică, mult mai mare ca al morfinei, 
datorită liposolubilitatii crescute a acesteia. Gradul de puritate scăzută, in 
perioada de “boom” a consumului de heroină, a contribuit în cea mai mare măsură 
la răspândirea folosirii ei pe cale intravenoasă. 

Astăzi preparatele de heroină accesibile pe pieţele europene şi nord- 
americane, ating puritatea de 80 % şi au prețuri de procurare mai scăzute, ceea ce 
măreşte considerabil riscul de “overdose”. 


Epidemiologie 

Circa 1,3 % din populația SUA a avut o experiență cu acest tip ce drog 
(peste 2.000.000 persoane). După ultimele estimări statistice ar exista, numai 
pentru SUA, între 600.000 şi 800.000 dependenţi de heroină, dintre care aproape 
jumătate s-ar afla în perimetrul New York-ului. 


Calea cea mai frecventă de administrare este cea intravenoasă, pe lângă. — 


fumatul şi prizarea pulberii de heroină. 

Primul contact cu substanța s-ar face în adolescență, uneori chiar în jurul 
vârstei de 10 ani, cu maximum de frecvenţă a dependenței între 25-30 ani şi în 
creştere semnificativă la tranşa de vârstă 30-40 şi chiar peste. Raportul pe sexe de 
3 la 1, favorizează bărbaţii. 

Costul practicării acestui tip de dependență poate să ajungă la câteva sute de 
dolari pe zi în SUA, de unde riscul comportamentelor deviante (criminalitate şi 
prostituție). 
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Neurofarmacologie 

Trei tipuri majore de receptori opioidici au fost identificați, clasificați si 
clonafi: u, k şi A. Aceşti receptori sunt cuplati cu proteine guanin-nucleotide de 
tip G proteine. Activarea receptorilor u (miu) şi A (delta) produce în general 
efecte similare, care sunt total distincte de cele rezultând din activarea receptorilor 
k. Receptorul u este cel mai activ receptor, fiind implicat în reglarea şi medierea 
analgeziei, a depresiei respiratorii, constipatiei şi dependenţei. 

Enkefalina, o pentapeptidă cu efecte de tip opioidic, aparține uneia din cele 
trei clase de opioizi endogeni, alături de endorfine implicate în transmisia 
„neuronală si supresia durerii. 

Opioizii au conexiuni funcționale cu sistemele de neurotransmițători 
dopaminergici şi adrenergici, din complexul neuro-biochimic hedonistic, ce ar 
coordona multiple mecanisme de conduită de stimulare a satisfactiei şi 
recompensei. 

Studiile de tomografie cu emiţători de pozitroni au constatat o descrestere a 
fluxului cerebral de irigație în nucleul accumbens şi amigdală, la toxicomanii 
dependenţi de heroină. 

Toleranta la opioide se dezvoltă rapid. Pacienţii cu cancer terminal pot 
necesita doze de 200-300 mg morfină/zi, în timp ce 60 mg din aceeaşi substanță 
poate avea efecte fatale pentru un novice. 

Utilizarea pe termen lung a opioidelor produce modificări în numărul şi 
senzitivitatea receptorilor opioidici, care sunt în bună măsură răspunzători de 
instalarea efectelor de toleranță şi implicit de sevraj. 

Folosirea pe termen scurt a opioidelor în mod aparent, descreşte activitatea 
neuronilor adrenergici din locus coeruleus, iar folosirea pe termen lung printr-un 
mecanism de compensare homeostatică intraneuronală, ar duce la o hiperactivare 
noradrenergică de tip “rebound”. Aceasta exemplifică efectul terapeutic al 
clonidinei agonist de a2 receptori adrenergici), care duce la o descreştere a 
descărcării de norepinefrină. 


Etiologie 
fa din clasele socio-economice defavorizate şi disfunctionalitatea 

familiilor dezorganizate prin divorț (copii au un singur părinte), sau existența în 
familie a unui membru consumator de droguri (inclusiv alcool) favorizează 
determinant consumul si apoi abuzul de heroină in special în mediile urbane. 

Anumite pattern-uri comportamentale la adolescenţi, studiate de sociologii 
americani, sub denumirea de “sindromul conduitei heroinomane”, ar avea un 
background de depresie şi anxietate, orientare pasiv-agresivă, teamă de eşec, o 
scăzută stimă de sine, deznădejde, alternând cu stări impulsiv-agresive şi în care 
uzul heroinei ar avea rolul unei terapii antidepresive, antianxioase, de creştere a 
tolerantei la frustratii şi înlesnind accesul imediat la gratificatie. 

Comorbiditatea cea mai frecventă asociată heroinomaniei este tulburarea 
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depresivă majoră, tulburarea alcoolică, frecvente tentative de suicid şi tulburarea 
antisocială de personalitate. 

În termeni psihodinamici, addictia la opioizi este o fixatie libidinală, cu o 
regresie concomitentă la stadii pregenitale, orale sau chiar mai arhaice a 
dezvoltării psihosexuale. 


Diagnostic 

Dependenţa şi abuzul la opioizi se calchează pe aceleaşi criterii de 
incluziune şi excluziune ca a celorlalte tulburări toxicomanice, conform ICD-10 şi 
DSM-IV. 


Intoxicația 

Intoxicația cu opioide variază în intensitate, proporţional cu cantitatea și 
calea de administrare a drogului. Tulburările cele mai severe sunt asociate cu 
tulburări ale afectării stării de conştiinţă, simptome pupilare (de la mioză spre 
midriază în cazurile grave, din cauza anoxiei cerebrale) şi simptome vitale de 
depresiune respiratorie şi tulburări cardiovasculare (tahicardie, tulburări de ritm, 
în cazurile mai severe risc de colaps vascular). 


Intoxicația supraacută (overdose) 

Intoxicația acută (overdose) este o formă de intoxicație foarte gravă, deseori 
cu evoluție fudroiantă (supraacută), cu depresiune respiratorie, areactivitate 
generală, comă profundă, hipotermie, hipotensiune, bradicardie și dacă nu se 
intervine rapid, în primele minute, moarte prin depresia centrilor respiratori 
bulbari şi colaps vascular. 


Sindromul de sevraj opioidic 

În cazurile severe de abuz morfinic sau heroinic, apare la 6-8 ore după 
administrarea ultimei doze, atinge intensitate maximă în ziua a doua sau a treia şi 
scade progresiv în următoarele 7-10 zile, putând persista până la 6 luni, sub forma 
unor simptome de disforie, depresie, crampe şi fasciculatii musculare, inapetență ' 
şi foame intensă de drog (“craving”). 


Sevrajul apare la oprirea bruscă a administrării drogului sau după © 
administrarea intravenoasă a unui antagonist (naloxonă sau naltrexonă) şi se 


manifestă. in principal. prin crampe musculare, crampe abdominale, rinoree, 
lăcrimare, febră, pupile dilatate, diaree, piloerectie. 3 

Sindromul de sevraj opioidic nu are gravitatea sevrajului la alcool sau 
barbiturice, nereprezentând o condiție de risc vital, exceptând persoanele cu tare 
organice şi afecțiuni cardiace concomitente. 

Complicatiile cele mai redutabile sunt contaminarea cu virusul HIV si 
virusul hepatitei C, prin folosirea în comun a seringelor şi acelor de seringă. 
Există şi riscul reacţiilor alergice idiosincratice la opioide, cu şoc anafilactic, de 
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gravitate severă. Opioidele nu se administrează concomitent cu IMAO din cauza 
unor interacțiuni cu urmări grave, chiar letale. 


Tratament 


Tratamentul intoxicației supraacute 

Intoxicația supraacută este o mare urgență medicală. Căile respiratorii 
trebuie deblocate, existând riscul aspirării vomismentelor şi al asfixiei mecanice 
_ (prin practicarea urgentă a aspirării si intubarii). Se mentin functiile vitale 
(combaterea hipoxiei cerebrale şi a tendinței la colaps vascular). Se administrează 
de urgență, în perfuzie glucozată, naloxonă i.v. 0,4 mg, care se repetă de 4-5 ori, 
în primele 30-45 minute, naloxona având o perioadă de înjumătățire scurtă. 


Preventia 

Consilierea şi psihoeducatia individuală şi colectivă prin contact direct, are 
drept scop informarea reală a consumatorului şi a persoanelor cu maximum de risc 
şi vulnerabilitate (tinerii mai ales) ce ignoră, uneori sfidându-le cu inconstienta, 
pericolele la care se expun. Cele mai grave pericole sunt intoxicația supraacută 
accidentală (overdose) şi SIDA, ambele cu risc vital. Noile programe de preventie 
(“harm reduction”, reducerea efectelor nocive), au ca scop evitarea contaminării 
cu virusul HIV şi al hepatitei C, prin folosirea seringilor de unică folosință şi al 
unor măsuri de sex protejat. 


Tratamentul cu methadonă 
Tratamentul cu methadonă vizează substituirea heroinei şi evitarea 
fenomenelor de sevraj, până la restabilirea cu ajutorul unor programe complexe 
psihoterapeutice şi socioterapeutice a controlului persoanei asupra uzului de 
substanță. Methadona având o perioadă de acţiune de 24 ore, se aplică oral într-o 
singură administrare în doze de 20-30 mg/zi, dar se poate ajunge fără risc la 120 
mg. Retragerea methadonei din terapie se face gradual, detoxificarea de 
methadonă neridicând probleme speciale. Clonidina poate fi folosită în ambele 
cure de detoxificare în doze de 0,1-0,3 mg. de 3-4 ori pe zi. 
Cura de substituție cu methadonă are mai multe avantaje: 
e elimină calea de administrare parenterală, cea mai riscantă cale de 
consum a drogului; 
e produce euforie minimală, fără sedare şi depresie, permițând o 
funcționare normală și chiar o reluare a activităților utile şi productive 
ale toxicomanului. 
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| Alți opioizi de substituție folosiți în scop terapeutic, în curele de întrerupere 
sunt: 
e LAAM (Levo-a — acetil methadol), cu o perioadă de înjumătățire mare, 
care permite administrarea de 3ori pe săptămână în doze de 30-80mg; 


e Buprenorfina este un opioid mixt agonist-antagonist şi poate fi folosit 
cu rezultate promițătoare. 


Addictia neonatală apare la copii născuţi din mame toxicomane si care 
dezvoltă un sindrom de sevraj opioidic, grav, cu consecinţe fatale, dacă nu se 
intervine rapid cu preparate morfinice în dilutii corespunzătoare (sol-paregorică). 

Există riscul transmiterii la făt a infecției materne cu virusul HIV 
transplacentar. 


Psihoterapia trebuie folosită cu toate metodele disponibile şi adaptate stării 
pacientului şi nivelului său de receptivitate (psihoterapie individuală, terapie 
comportamentală, terapie familială, grupuri de suport — de ex. Narcoticii Anonimi, 
terapia de învăţare a unor abilități sociale. 

Comunitățile terapeutice sunt forme de terapie rezidentiala cu pacienți cu 
probleme de abuz de droguri 

Abstinenja este regula, criteriu de acceptare obligatoriu pentru orice 
candidat. 

Scopul este modificarea stilului de viaţă, abstinenta totală, asumarea 
responsabilităţi, a unor abilităţi sociale utile, cu eliminarea oricărui comportament 
antisocial şi de conflict cu legea. 


15. 6. TULBURĂRILE MENTALE ŞI COMPRTAMENTALE 
DATORATE FOLOSIRII CANNABINOIDELOR (F 12 — ICD-10) 


Cannabis e numirea abreviată a unei plante din familia cânepeiy Planta 
cannabis — cannabis sativa — conține cannabinoizi activi, dintre c ăA 
— tetrahidro cannabinol (A — THC), cea mai abundentă şi cea mai psihoactivă. i 

A Cunoscută pentru efectele sale euforice încă din antichitate (Herodot) şi 4 
făcută celebră de soldaţii lui Napoleon, la începutul sec. XIX, în cursul campaniei 
din Egipt, cannabisul cunoaşte o mare vogă astăzi, fumat ca atare sau mixat cu 
alte substanțe (opium, pastă de cocaină sau fenilciclidină), sau consumat pe cale 
bucala yf. Partea florală a plantei, dar mai ales răşina solidificată din sucul 
frunzelor, care poartă denumirea de marijuana sau hashish conţine cea mai mare 
cantitate de cannabinoizi activi. 


300 


Epidemiologie 

Marijuana este drogul cel mai uzitat în Europa şi SUA (circa 10.0000.000 
de consumatori, ceea ce reprezintă statistic 4,7 % din populația Americii, cu vârstă 
peste 12 ani. 


Neurofarmacologie 
Dintre cei peste 400 compuşi chimici, dintre care 60 sunt înrudiți chimic cu 
A- THC, cel mai activ ar fi acesta din urmă, inhalat cu mare rapiditate din tractul 


respirator, unde ajunge odată cu fumul din ţigara de marijuana. 


Pentru a produce efecte farmacologice la om, doza necesară de THC ar fi 
între 2-22mg, în funcție de potenta şi concentrația de A — THC, tehnicile de fumat, 
efectele pirolizei asupra amestecului de cannabinoide din conținutul țigării, gradul 
de habituare cu produsul al consumatorului şi mai ales, vulnerabilitatea biologică 
a persoanei. În ficat A — THC este convertit în produsul activ 11—hidroxi-A-THC 
şi mai departe într-un produs de degradare inactiv 9-carboxi-THC. 

Există receptori specifici cannabinoizi care au fost identificaţi, clonafi şi 
repertorizati, legaţi de proteinele G1 inhitorii, care la rândul lor joacă rol inhibitor 
asupra adenilil-ciclazei şi care sunt reprezentaţi cu preponderență în ganglionii 
bazali şi în hipocamp. Lipsa acestor receptori cannabinoidici din trunchiul 
cerebral explică practic inexistența efectelor respiratorii şi asupra funcţiilor 
cardiace, ceea ce ar explica relativa benignitate a acestei toxicomanii. 

Nu există încă date certe asupra unui efect direct de stimulare a aşa-zişilor 
centrii de recompensă hedonistică (neuronii dopaminergici din aria ventro- 
tegmentală). Cannabisul dezvoltă totuşi toleranță şi dependenţă fiziologică, dar în 
general sindromul de sevraj este aproape nesemnificativ. Efectul euforic, prin 
inhalarea fumului de ţigară cu marijuana apare la câteva minute, cu un maximum 
la 30 minute şi o durată de 2-4 ore. Pe cale orală trebuie consumată o cantitate de 
3-4 ori mai mare pentru atingerea aceluiaşi efect. 


Diagnostic 

Lipsa de efecte respiratorii limitează simptomele nocive, produse de doze 
mai mari, la hipotensiune ortostatică, o creştere a apetitului, o uscăciune a 
mucoasei bucale, Fumatul frecvent al țigărilor de marijuana , care se prepară 
împreună cu tabacul, ar mări riscul pentru boli cronice respiratorii şi cancer _ 


ulmonar, prin gudronii cu conținut în hidrocarburi carcinogene, prezent în 


tutunul obişnuit. „X 
Dintre toate sindroamele induse de cannabis, importanţă clinică prezintă: 
e dependența la cannabis; 
e intoxicația cu cannabis; 
e deliriumul cu cannabis; 
e psihoza indusă de cannabis; 
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e sindromul amotivational. 


Dependenţa la cannabis 
Dependența la cannabis este prezentă după o perioadă de timp, dar 
simptomele de sevraj sunt neînsemnate. 


„Intoxicația cu cannabis 
” Intoxicația cu cannabis exacerbează senzitivitatea consumatorului la stimulii 
externi, cu o accentuare a percepfiilor € de culoare şi detalii şi i modificarea timpului ~ 
trait. Afectarea 
olosirea pe drumuri publice a vehiculelor, mai ales, când consumul se asoci 


coolul, cum deseori se 


Delirimul la cannabis 
Delirimul la cannabis afectează funcţiile cognitive şi performanţele 
intelectuale (memoria, timpul de reacţie, atenția). 


Psihoza cannabinoidă 

Psihoza cannabinoidă este mai rară, mai frecvent s-ar înregistra stări 
paranoide tranzitorii, cu bun răspuns terapeutic la neuroleptice. Psihoza cu 
fenomene halucinatorii intense ar apărea la persoanele cu consum îndelungat de 
cannabis cu potență farmacogenă puternică. Apariţia “flash backs”-urilor (tradusă 
la noi în ICD.10 ca “rememorări paroxistice” — ar fi de fapt retrăirea unor secvențe 
psihotice din trecut, la o perioadă de timp semnificativă după încetarea aportului 
de drog. Este mai comună în asociere cu fenilciclidina. 


Sindromul amotivational 

Sindromul amotivational ar reflecta impactul toxic al A — THC asupra unei 
anumite structuri caracteriale cu acuze depresive mai atipice: apatie, “anergie”, 
izolare, inatentie şi scăderea interesului pentru activităţile curente. 


Tratament şi rebilitare 

Elementele de bază ale tratamentului şi reabilitării sunt abstinența şi -— 
suportul moral. Abstinenja se poate realiza prin intervenţie asistată în spital, dar 
mai ales “extra muros”, în condiţii clinice ambulatorii cu măsurile uzuale de 
monitorizare a compliantei prin “screening”-ul drogului în urină, care poate fi 
decelat şi la 4 săptămâni de la ultimul consum de drog Suportul moral se 
realizează prin diferite tehnici de psihoterapie individuală, de grup şi familie, 
dublate de măsuri psihoeducationale. 

Se pot prescrie medicamente antianxioase şi antidepresive. Marujuana a 
fost folosită legal în sec. XIX, ca un medicament analgezic, anticonvulsivant şi 
miorelaxant. Recent A — THC a fost folosit pentru tratarea cu succes a efectelor 

302 


emetice secundare chimioterapiei anticanceroase şi pentru stimularea apetitului 

pacienților anorectici, bolnavi de SIDA, precum şi în unele cazuri de glaucom. 
Tentativele de liberalizare a uzului marijuanei în unele ţări ale Europei 

(Olanda, mai ales) şi în SUA în statele Arizona şi California s-au izbit de opoziția 


categorică a forurilor legislative atât în Europa cât şi recent la factorii de resort din 
executivul american — administrația Clinton. 


15.7. TULBURĂRILE MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
DATORATE UTILIZĂRII SEDATIVELOR, HIPNOTICELOR ŞI 
ANXIOLITICELOR (F13 — ICD10) 


Sub denumirea generică de tranchilizante minore, denumire abandonată 
astăzi datorită conotatiei ambigue, se grupează o categorie de substanțe sedative 
sau anxiolitice, ce sunt cunoscute ca inductoare de stare mentală de calm şi de 
reducere a tensiunii afective. Hipnoticele induc somnul. a- 

Această împărţire în anxiolitice şi hipnotice este artificială şi lipsită de temei 
clinic, deoarece, doza este cea care determină unul sau altul dintre efecte, 
indiferent de perioada zilei când se administrează, unul sau altul din aceste 
medicamente. 
ale mai importante medicamente din această categorie sunt 

mzodiazepinele (Valium, Rohypnol, Lexotan), barbituricele şi substanţele 
asemănătoare  barbituricelor (meprobamat, glutetimidă, metacvalon etc.). 
Alcoolul potenteaza efectele oricărui drog din această clasă. 4 

Benzodiazepinele 

Benzodiazepinele se remarcă prin efecte anxiolitice, hipnotice, 
antiepileptice, anestezice şi terapeutice în cazul sevrajului alcoolic. Sunt printre 
cele mai prescrise droguri în practica medicală în Europa, SUA, Canada şi multe 
alte țări, inclusiv țara noastră. Capacitatea de a induce fenomene de dependență şi 
apariția unor reglementări restrictive a dus în unele țări la o reconsiderare a 
prescriptiei acestor medicamente, pentru o patologie prezentă in toate țările lumii 
şi chiar la interzicerea folosirii unora, cum e cazul Flunitrazepamului (Rohypnol), 
în multe țări Europene si în SUA, Canada, Australia. În alte țări ale lumii, în chiar 
țara noastră, el este un hipnoinductor frecvent recomandat de medici şi un 
anxiolitic eficient. 


Barbituricele 
Înainte de introducerea în practica curentă a benzodiazepinelor, barbituricele 
erau poate cele mai prescrise medicamente sedative. Astăzi ele sunt prescrise în 
multe țări (în special SUA), unde pentobarbitalul, secobarbitalul şi amobarbitalul 
sunt supuse aceloraşi legi federale de control a opiaceelor. 
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Substanțe asemănătoare barbituricelor 
Cel mai frecvent drog folosit în abuz este methaqualona, cu reputația de a 
stimula orgasmul. Deseori acesta este folosit în combinație cu alcoolul. 


Epidemiologie 

Aproximativ % din urgențele cu substanțe de abuz, sunt atribuite sedativelor 
şi anxiolitecelor. Raportul inter-sexe este de 3-1 în favoarea femeilor. Unele 
persoane folosesc benzodiazepine fără a le combina cu alte substanțe. Foarte 
- frecvent cocainomanii uzează de combinaţia cu benzodiazepine pentru a diminua 
efectele de sevraj, iar morfinomanii pentru a stimula efectele euforice ale 
opioidelor. Benzodiazepinele sunt folosite cu predilecție de persoanele mai tinere 
pentru a obţine starea de calm şi de relaxare, după experimentări cu droguri 
“hard”, foarte epuizante şi greu de menținut în acelaşi ritm. 


Neurofarmacologie 

Benzodiazepinele, barbituricele şi celelalte sedative înrudite, acţionează pe 
complexul receptorilor gama-aminobutirici (y-GABA) tip A, care conţine un canal 
de ion cloridic şi un sit de legare a GABA, separat de cel al benzodiazepinelor. 

Rolul acestor substanțe sedative este de a creşte afinitatea receptorilor 
GABA pentru neurotransmițătorul endogen GABA şi să stimuleze fluxul de ioni 
cloridici prin canal, către neuron. Influxul ionilor cloridici, încărcaţi negativ in 
interiorul neuronului, ar avea efecte inhibitorii şi ar duce la hiperpolarizarea 
neuronilor în raport cu spaţiul extracelular. Toate aceste substanțe produc 
fenomene de toleranță şi dependență fizică. 

După folosirea de lungă durată a benzodiazepinelor se produce o scădere a 
stimulării receptorilor GABA A, ceea ce scade influxul de ioni clonidici, fără să 
existe o descrestere a numărului de receptori GABA sau o atenuare a afinități lor 
şi ar rezulta o decuplare a sit-urilor de legare GABA şi benzodiazepină cu 
modificări concomitente în procesele de fosforilare. 


Diagnostic j 
Dependenţa şi abuzul sunt încadrate după aceleași criterii DSM-IV valabile 
pentru celelalte categorii de substanţe psihoactive. E: 


Intoxicația cu benzodiazepine s-ar asocia cu o  dezinhibitie © 
comportamentală putând duce la conduite agresive, mai ales în combinaţie cu - 
alcoolul. Intoxicația cu benzodiazepine este asociată mai rar cu stări euforice în 
comparaţie cu barbituricele. Acestea din urmă pot cauza o adevărată “beție 
barbiturică ”, foarte apropiată în simptomatologie cu cea indusă de alcool. 

abloul clinic este dominat de dezinhibiţie sexuală cu o pronunţată 

componentă agresiv-impulsivă, labilitate emoţională, tulburări ale cognitiei şi o 

accentuare a trăsăturilor de bază a personalităţii. Pot apărea ocazional, alături de 
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ae 


simptome de ostilitate, conflictualitate cu caracter provocator cverulatoriu, ideatie 
paranoida şi idei suicidargăfconcomitent cu unele semne neurologice tranzitorii: 
nistagmus, diplopie, mers ataxic, hipotonie, reflexul Romberg PozitiV:a 


Sevrajul benzodiazepinic poate să apară şi la doze terapeutice de ordinul a 
20-30 mg/zi, în funcție de durata tratamentului şi de oprirea bruscă a aportului de 
substanță. Sevrajul barbituric şi cu substanţe înrudite (meprobamat, methaqualone 
etc.), poate genera tulburări clinice uşoare cu anxietate , transpiratie şi insomnie 
la doze în jurul a aproximativ 400mg/zi sau poate duce la simptome severe cu 
_ hipotonie ortostatică, delirium, crize epileptice şi chiar deces, la doze în jurul 800 
mg. pentobarbitol pe zi. 


Deliriumul barbituric este mai frecvent ca apariţie şi mai sever ca 
intensitate, semănând în foarte mare măsură cu deliriumul tremens al alcoolicilor. 


Tulburările amnestice persistente sunt mult mai frecvente, decât se 
diagnostighează și ar explica numărul mare de episoade amnestice raportate de 
pacienți şi asociate cu uzul acestor substanţe. 


Particularităţi clinice 

Căile de administrare a drogurilor imprimă anumite caracteristici tabloului 
clinic. Persoanele tinere, mai ales cele cu anumite trăsături de personalitate şi 
anumite înclinații şi espectări în legătură cu presupusele efecte de stimulare 
orgasmică şi împrejurările în care ei speră să le obțină, recurg la acest mod de 
uzitare a substanței (cale orală), pentru “o relaxare de o seară şi evadare din 
cotidian” cu o anumită persoană. 

Modelul obişnuit de folosință abuzivă, pe cale orală se întâlneşte la 
persoanele de vârstă medie şi aparținând păturilor medii ale societăţii, care-şi 
obțin dozele de drog pe baza prescripțiilor medicamentoase legale făcute de mai 
mulți medici de bună credință, persuadati de nevoia pacientului de a-și controla 
insomniile si starea de anxietate cu ajutorul acestor prescripfii. 

Cealaltă cale de administrare este intravenoasă şi este folosită de tinerii 
drogati, implicaţi în toxicomanie şi în micul trafic de droguri necesar întreținerii 
acestui viciu. Aceste persoane tinere, cu multe experienţe anterioare de abuz cu 
droguri ilicite pe aceeaşi cale de administrare, trec de la opioide la injectarea 
substanțelor barbiturice din raţiuni de ordin economic. 

Administrarea intravenoasă a barbituricelor dă senzaţii plăcute de căldură, 
ameteala şi modificarea percepției scurgerii timpului. 

Riscurile decurg din complicațiile vasculare accidentale cu inteparea 
arterelor, infecţii, reacţii alergice, contaminare cu virus HIV, lues etc. 
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Intoxicația supraacută (benzodiazepinic overdose). 

În contrast cu barbituricele, benzodiazepinele au o toxicitate mică exprimată 
de rata de 200/1 între doza letală şi doza efectivă terapeutic cu o foarte mică 
deprimare respiratorie, ceea ce determină, ca şi în cazul unor tentative de suicid 
prin ingestie a 2 gr de Diazepam, ca funcţiile vitale să nu fie periclitate în mod 
sever. În combinaţie cu alte droguri sedative în schimb, cum ar fi alcoolul, chiar 
doze mici de benzodiazepine pot cauza afectarea severă a funcţiilor vitale. 

Flumazenil, un antagonist specific benzodiazepinic, a scăzut oricum foarte 
mult rata letalitatii în cazurile de “overdose”. 

Intoxicația supraacută cu barbiturice este gravă şi letală, din cauza inducerii 
depresiei respiratorii. 

În afara tentativelor de suicid, intoxicatiile accidentale, mai ales la copii, au 
un prognostic rezervat în afara unui diagnostic precoce şi a aplicării unei terapii 
adecvate. 

Simptomele sunt cauzate prin inducerea unei stări de comă profundă încă de 
la început, stop respirator, insuficiență cardiacă, deces. 

Raportul între doza letală şi doza eficientă terapeutic este de 3/1 până la 
30/1 în funcţie de calea de administrare şi de toleranță față de barbiturice la 
consumatorii de lungă durată. 


Abstinenta bruscă la marii consumatori de barbiturice poate să ducă la 
moarte prin “overdose” în cazul unei cure intempestive de sevraj, de aceea 
spitalizarea este obligatorie pentru această categorie de pacienți în cazul acceptării 
detoxificării. 


Tratament 

Sevrajul pentru benzodiazepine, în cazul produselor cu eliminare lentă poate 
dura săptămâni in şir, cu risc mărit pentru apariția crizelor comitiale fără 
simptome prodomale, motiv pentru care, odată cu reducerea graduală a dozelor, ar 
fi oportună şi introducerea carbamazepinei pe durata acestei perioade. 

În cazul barbituricelor pentru a se evita moartea subită în timpul sevrajului, 
se recomandă, cu precautiile permise de o unitate de terapie intensivă, tatonarea 
nivelului de toleranță cu o doză test de 200 mg., repetată în fiecare oră până la. 
apariţia unor semne de intoxicație barbiturică uşoară. Să nu uităm că unii 
toxicomani ajung să tolereze o doză zilnică de 1,5 gr. şi chiar 2,5 gr. — doze letale 
pentru o persoană novice şi foarte aproape de toxicitatea letală, chiar şi pentru un 
dependent la barbiturice. 


Considerente medico-legale 
Reglementarea riguroasă a eliberării medicamentelor licite, dar cu risc de 
dependenţă şi abuz, trebuie să constituie o regulă, fără excepție, deoarece, 
disponibilitatea crescută a substanțelor psihoactive este unul din factorii imputati 
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de proliferare a flagelului toxicomanic şi în țara noastră. 

Metoda retetelor triplicate, folosită în SUA încă din 1939 (in California), 
permite un control riguros al substanțelor prescrise de medici, chiar cu riscul 
încălcării unor granite de confidentialitate a actului medical. Problema este 
complexă şi depăşeşte cadrul unui manual de psihiatrie. Promitem să revenim 
asupra acestei teme, cu date pro şi contra într-un periodic de specialitate, accesibil 
tuturor celor ce doresc un surplus de informație în acest domeniu controversat. 


15. 8. TULBURĂRILE MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
DATORATE UTILIZARII COCAINEI (F14 - ICD-10) 


Cocaina este una din cele mai addictive şi periculoase substanțe de abuz, 
răspândită şi accesibilă, mai ales în societăţile afluente, din cauza costului foarte 
ridicat al acestui drog (o fiolă de 1 gr costă între 100 — 150 $ fata de 50 — 100 mg 
de cocaină “crack”, cumpărată de pe stradă la prețul de 10 $). 

Cu denumiri variate in argoul drogaţilor (“snow”, “cake”, “girl”, “lady”), 
cocaina se bucură de reputația unui drog redutabil, aspirând la supremația nefastă 
a topului celor mai nocive droguri, cu efecte directe asupra sănătății somatice, 
alături de amfetamină. Se prezintă ca o pulbere albă, care este inhalată sau 
" prizată. În formele sale de maximă potenţă şi maximă nocivitate — “freebase” si 
“crack” sau “crack-cocaine” — poate fi fumată, iar substanța în sine injectată i.v. 
sau subcutanat. 

Cocaina este un alcaloid extras dintr-un arbust Erythnexylon Coca, care 
creşte în stare naturală pe pantele Anzilor în America de Sud, unde conform unui 
vechi obicei, nativii băştinaşi din vremuri precolumbiene, dar şi astăzi, mestecă 
frunzele acestui arbust pentru a obține efectele stimulante expectante. Cocaina a 
fost folosită pentru prima dată în 1880, pentru proprietăţile sale de anestezic local, 
continuând să fie folosit şi astăzi în mica chirurgie şi în ORL. 

În 1884 Sigmund Freud a scris o mică monografie despre farmacologia 
cocainei şi aplicaţiile sale în neuropsihiatrie, dar a realizat destul de rapid riscurile 
la care şi-ar supune pacienții în cazul utilizării sale terapeutice. 


Epidemiologie 

Conform unui studiu anual, practicat de MTF (Monitoring the Future Study) 
la elevii din anii superiori de colegiu din SUA, datele de prevalenfa arată fluctuații 
mari de la 13,1 % în 1985 la 3,1 % în 1992 şi cu o creştere culminând cu un indice 
de 5,5 % la aceeaşi categorie populationala. În 1997 se estima la 1,5 milioane 
numărul consumatorilor uzuali de cocaină în SUA, ceea ce ar corespunde la 0,7 % 
din populaţia de peste 12 ani a SUA. Numărul estimativ al consumatorilor “in 
facto” de cocaină “crack” a fost de 400.000 în 1995, fără schimbări statistice 
semnificative din 1988. 
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Neurofarmacologie 

Efectul hedonistic al cocainei este mediat prin sistemul dopaminergic 
mezolimbic, care cuprinde neuronii dopaminergici din aria ventral-tegmentară şi 
proiectiile-tinta spre nucleul accumbens şi cortexul prefrontal. 

Cocaina realizează aceste efecte comportamentale, prin blocarea 
competitivă a receptorilor dopaminici, grație unei inhibări a activității unui 
transportor de dopamină. De aici rezultă o creştere a concentraţiei dopaminei în 
spaţiul sinaptic cu o activare crescută a receptorilor dopaminergici D1 şi D2. 
Ceilalţi receptori D3, D4 şi D5 sunt implicați, în acest proces de mediere 
stimulatorie, prin mecanisme încă neelucidate. Cocaina ar bloca de asemeni 
recaptarea şi a celorlalte catecolamine — norepinefrina şi serotonina. 

În plan comportamental, efectele de stimulare se resimt imediat, cu o durată 
relativ scurtă de timp (30-60 minute), ceea ce determină o repetare a dozelor, 
pentru a menţine starea de plăcere (“rush”). 

Dozele repetate de cocaină, mai ales în concentrații mari (1-2 gr/zi), duc la 
acumularea unor metaboliți ai cocainei în diverse compartimente de depozit 
(țesutul grăsos, sistemul nervos central), astfel că prin metode sensibile de 
detectare a unor urme de catabolifi ai cocainei în urină, la 2 săptămâni de la ultima 
administrare, se poate confirma cu certitudine diagnosticul de toxicomanie 
(importanţă în expertizele forensice). 

Folosirea concomitentă a cocainei şi a alcoolului duce, printr-o succesiune 
de reacţii biochimice, la acumularea unui metabolit distinct — cocaethilena, foarte 
activă şi cu o remanenfa prelungită, care explică stimularea suplimentară și 
toxicitatea mare a acestei combinaţii, de două droguri, din categorii diferite. 

Receptorii D} din sistemul dopaminergic mezolimbic sunt hiperactivi în 
perioadele de “foame imperioasă de drog” (“craving”). 

În perioadele de abstinență, activitatea redusă a unor zone mezolimbice, — 
confirmate prin investigații de tomografie cu emisie de pozitroni, reflectă evoluția 
“craving”-ului, care este maximă în săptămânile 3 şi 4, cele mai critice pentru | 
riscul recidivei. a 

După 1 an de abstinență, aspectul imagistic al creierului este din nou — 
normal, în paralel cu evoluţia clinică de recuperare a fostului toxicoman, în caz de 
succes terapeutic. E 


$ 


Metode de uz şi căi de administrare 

Cocaina pulbere este diluată de “dealer” (traficant), cu zahăr pudră a 
procaină. Cocaina poate fi uzitată pe cale orală, prin injectii, prin prizare pe cale 
nazală şi apoi absorbţie prin mucoasele bucale şi nazale sau prin inhalare si — 
absorbție prin alveolele pulmonare în circuitul sistemic. 

Cocaina sub formă “freebase” se obţine prin convertirea sării hidroclorice 
prin tratarea la cald cu săruri alcaline şi apoi prin extracție cu solvenți organici. 
Inhalarea cocainei “freebase” produce aproape instantaneu efecte “high”, atât de 
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rapidă este absorbţia. 
Produsul “crack” este obţinut prin tratarea la cald a cocainei cu bicarbonat 
_ de sodiu, pentru eliminarea solventilor organici şi acesta se prezintă ca o masă 
dură, pietroasă (rock), de culoare albă care, atunci când este fumată, trosneşte, de 
- unde şi denumirea de “crack” (trosnitură). 
í Acest nou produs — “crack” — este “freebase” plus impuritățile de care nu s- 
a reuşit a se debarasa prin tratare artizanală şi care realizează o concentrație mai 
‘mare si mai potentă de cocaină. 
$ Cocaina “crack” este foarte addictivă, generând efectul craving, încă de la 
primele inhalări ale fumului rezultat din arderea mocnită a substanței. 
i Calea fumatului şi calea administrării intravenoase sunt cele mai nocive căi 
„de introducere a substanței in organism, cu consecinţe vitale grave (complicații 
_ cardiace, cerebrovasculare) şi chiar moarte instantanee. 


Diagnostic şi manifestări clinice 


Intoxicația cu cocaină 

Doze mici de cocaină au efecte stimulative pe testele de performanță. 
Dozele crescute de cocaină produc cu repeziciune simptome de intoxicație ce se 
manifestă cu agitație, presiune internă, iritabilitate, afectarea capacității de a 
judeca lucid realitatea, comportamente agresive cu dezinhibitie sexuală, simptome 
asemănătoare stărilor de manie. 

Se asociază simptome fizice de tip simptomomimetic: tahicardie, hipotonie, 
midriază. 


Sevrajul cocainic 

După stoparea aportului de cocaină sau în faza imediat următoare 
intoxicației, apare un sindrom de abstinenţă desfăşurat în 3 faze dominate de 
simptome de depresie, craving, agitaţie, insomnie, alternând cu hipersomie, stări 
de apatie şi letargie, alteori cu agitație furibundă şi care ar avea o durată de 
aproximativ 12 săptămâni, iar persistenta unor fenomene chiar subclinice ar mări 
vulnerabilitatea la recidivă. 

Acest model desfăşurat în trei faze, dominat de depresie şi apatie, a fost 
descris cu o intuiţie clinică de mare fineţe, de către Hans Maier la sfârșitul 
secolului trecut într-o lucrare memorabilă pentru specialişti “Der Kokainismus”. 


Cocaina şi criminalitatea 
Interacțiunea dintre consumul de droguri şi crimă este valabilă pentru 
cocaină, în mai mare măsură decât pentru opioide, din două motive: 
e costul foarte ridicat al cocainei, care îl determină la gesturi disperate pe 
un consumator, în faza de “craving”, fără posibilitatea de a-și cumpăra 
“doza salvatoare”; 
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e structura subiacentă a personalității, care trădează fie trăsături pasiv- 
agresive cu latente de agresivitate majoră, fie trăsături bine compensate 
de personalitate antisocială cu potențial criminogen în situaţiile de 
decompensare. Nu orice cocainoman este un criminal, cea mai mare 
parte folosind episodic metode frauduloase de procurare a drogurilor, 
fără a recurge la acțiuni omucidare. 


Comorbiditate 

Tulburarea depresivă şi comportamentul addictiv alcoolic ar determina la 
scurt timp declanşarea comportamentului addictiv cocainoman. Tulburdrile 
anxioase, antisociale şi de inatentie (cu hiperactivitate) ar preceda în timp 
comportamentul addictiv de tip cocainoman. 


Efecte adverse 

Folosirea, prin prizare şi inhalare nazală, duce în timp la leziuni mucoase 
ulcerative şi chiar necroza septului nazal. Fumatul şi inhalarea cocainei 
“freebase” şi “crack” produc in timp leziuni bronşice şi apoi pulmonare. 
Injectarea intravenoasă implică riscurile, deja consemnate, de la celelalte droguri 
administrate pe această cale: infecţii, septicemii, embolie, contaminare cu virusul 
HIV. 

Efectele cerebrovasculare sunt produse prin vasoconstrictie si prin efectul 
toxic neuronal şi constau în  infarctizări hemoragice, cerebrale, 
intraparenchimatoase, hemoragii subarahnoidiene, hemoragii intraventriculare. 
Crizele epileptice pot fi unice, multiple, repetitive sau chiar sub formă de mal 
epileptic. 

Efectele cardiovasculare sunt grave şi constau în infarct miocardic şi 
aritmii severe, cardiomiopatii. 

Moartea poate surveni prin complicațiile bolilor mai sus enunțate sau prin 
intoxicație prin ingestie de “speedball” (combinație de opioide cu cocaină). 


Tratament 

Mare parte din consumatorii de cocaină nu se prezintă voluntar pentru — 
tratament. Senzatia de “foame intensă de drog” ar fi un impediment în solicitarea. 
de către pacient a ajutorului medical. i, 

Frecvența contactelor sociale cu membrii sănătoşi ai familiei, motivarea lor - 
în obligațiile şi responsabilitățile lor familiale, lipsa trăsăturilor antisociale in — 
structura personalității lor, sunt doar câţiva factori ce i-ar putea stimula pe aceşti 
toxicomani să accepte includerea într-un program de reabilitare. 

În consecință abordarea terapeutică se va face prin adoptarea unor 
strategii multilaterale: biologice, sociale şi psihologice. 

Spitalizarea completă sau parțială are ca scop scoaterea din mediul viciat 
de practicare a toxicomaniei, pentru a întrerupe un feedback negativ, al unei 
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- persoane cu risc crescut de recidivă, până la stabilizarea sa biologică şi psihică. 
Rt Testarea toxicologică periodică si inopinată a urinei va urmări in paralel 
“complianța pacientului, mai ales în perioada cu risc maxim de recidivă (in 
“primele săptămâni şi luni). 
Terapia de prevenire a recidivei se bazează pe tehnici cognitive şi 
“comportamentale, concomitent cu intervenții terapeutice biologice, pentru 
atingerea scopului major — abstinenfa pacientului. 
=) Intervenţiile de ordin psihologic vor consta în terapie individuală, terapie 
de grup şi de suport de tipul “Narcoticii Anonimi”. Terapia familială va avea ca 
scop soluționarea conflictelor mocnite şi reconsiderarea motivatiilor şi 
canalizarea energiilor irosite spre scopuri constructive, împărtășite printr-o nouă 
_redistributie a rolurilor. 
i Terapia farmacologică va face uz de medicatie agonistă dopaminergică de 
tipul Amantadinei (Symmetrel) 100 mg de 2 ori pe zi şi Bromocriptină (Parlodel) 
„2,5 mg de 2 ori pe zi. Aceşti agenți dopaminergici reduc “craving”-ul, cresc 
_ energetismul şi vigoarea pacienţilor şi ameliorează funcţiile hipnice. 
Dintre antidepresive, Bupropion (Wellbutrin) ar fi preferat din motive ce fin 
de efectele acestora asupra substratului neurobiochimic al tulburărilor afective 
(depresive, disforice, mixte). 
Simpaticomimetice de tip metilfenidat (Ritalin) ar avea efecte pozitive in 
susținerea efortului de sevrare a pacientului de cocaină, mai ales, la pacienţii cu 
fenomene reziduale de tip tulburare de inatenție cu hiperactivitate. Fenitoina, in 
doze de 300 mg/zi, ar reduce consumul de cocaină. 
Se preconizează realizarea unui vaccin cocainic, prin producerea unor 
anticorpi, care să anahileze prin metode imunologice cocaina circulantă, înainte de 
acumularea sa la nivelul siturilor de acţionare. În studiu se află realizarea unor 
anticorpi catalitici care ar accelera hidroxilarea cocainei, iar alte studii privind 
accelerarea activităţii de hidroxilare selectivă a cocainei de către o enzimă 
catalizatoare —butiril colinesteraza — ce există în mod normal în organism, se află 
într-un stadiu avansat. 


15. 9. TULBURĂRILE MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
DATORATE UTILIZĂRII ALTOR STIMULENTE, INCLUSIV COFEINA 
(FI5 — ICD 10) 


15. 9. 1. TULBURĂRILE PRODUSE DE AMFETAMINE ŞI 
SUBSTANTELE ÎNRUDITE 


Amfetaminele au fost sintetizate şi introduse în practica medicală la 
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începutul anilor ’30 pentru tratarea unor condiţii diverse ca congestia nazală şi 
rinoreea, astma, sau sub formă de sulfat de amfetamină în tratarea unor boli ca 
narcolepsia, parkinsonul postencefalic, depresia, stările de letargie. Actualmente 
mai sunt în uz terapeutic — pentru tulburarea de inatentie cu hiperactivitate — 
Ritalina (metilfenidatul), narcolepsia şi unele forme de depresie. Anorexigenele 
de tip amfetaminic sunt recomandate cu anumite precautii şi rezerve în 
tratamentul unor forme de obezitate cu bulimie. 

Principalele amfetamine folosite ca substanțe de abuz, în Europa şi SUA, 
sunt: dextroamfetamina, metamfetamina şi metilfenidatul (Ritalina). 

Amfetaminele sunt substanțe simpaticomimetice, stimulante şi sunt folosite, 
mai ales: 

e pentru a ridica performanțele intelectuale ale studenților în faza de 
pregătire a examenelor; 

e la şoferii de cursă lungă, pentru a le menţine atenția trează; 

e laatleţi, înaintea unor competiţii sportive importante; 

e pentru a induce o stare euforică agreabilă persoanelor suferind de 
“spleen” (o forma de plictiseală modernă şi foarte la “moda” în rândul 
multor tineri). 

Pentru efectul descongestionant asupra mucoasei nazale se mai folosesc 
efedrina şi propranolamina, care în plus ar avea şi efecte anorexigene. 

Deşi mai putin addictive ca şi cocaina, amfetaminele sunt şi ele addictive şi 
prezintă riscul producerii unor complicații cardiovasculare, exacerbând 
hipertensiunea arterială, chiar şi la persoanele tinere, precipitând o psihoză toxică 
sau complicaţii letale ale unor boli cu evoluţie latentă subclinică. 

Metamfetamina a fost uzitată excesiv după cel de-al doilea război mondial, 
în Japonia, unde depozitele militare de substanță nefolosită au rămas cu cantități 
excedentare, care au fost folosite în condiţii operaționale pentru menținerea 
capacității combative a unităţilor americane de asalt. 

“Ice” este forma cea mai pură de amfetamină, cu efecte foarte puternice, pe 
perioade de multe ore şi urmate de dorința experimentării repetitive a acestor stări 
de omnipotenţă şi euforie. Amfetamina este sintetizată ilegal în laboratoare 
improvizate. 


Klat — un arbust care creşte natural în partea de est a Africii — conţine în 
frunzele sale, mestecate de indigeni pentru efectele stimulante şi euforizante — un . 
ingredient activ Kathinona, cu efecte de tip amfetaminic central şi periferic. -. 


Methakatinona este sintetizată cu uşurinţă din efedrină. 

Substanțele amfetamin-like sunt substituenti de amfetamină şi acționează 
dual pe sistemul serotonergic şi dopaminergic, faţă de amfetaminele propriu-zise, 
care-şi exercită efectele majore prin sistemul dopaminergic. Ar avea atât efecte 
simpaticomimetice de tip amfetaminic, cât şi efecte halucinogene. Cel mai 
important reprezentant al acestei clase de substanțe este MDMA (3,4- 
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metilendioxiamfetamină), cunoscut şi sub numele de “ecstasy” sau “Adam”, 
urmat de MDEA (N-metil 1-3-4-metilendioxi amfetamina), denumită si “Eva” în 
argoul consumatorilor de droguri. 


Epidemiologie 

La grupa de vârstă 18-25 ani s-a raportat cel mai înalt nivel de consum cu 9 
% consum ocazional si 1 % consum curent şi constant. 

Consumul de amfetamine în rândul profesioniştilor din domeniul medical 
este reprezentat proporţional semnificativ, iar prin prescrierea medicamentelor de 
tip amfetaminic, reprezintă o sursă importantă de procurare a drogului pentru 
pacienți şi famiile sau rudele şi prietenii acestora. 


Neurofarmacologie 

Amfetaminele clasice (cu metamfetamina cap de serie) produc o eliberare a 
catecolaminelor, în particular a dopaminei din terminalele presinaptice, ceea ce 
duce la o creştere a concentraţiei monoaminelor în spațiul sinaptic. Eliberarea 
dopaminică în nucleul accumbens explică efectul amfetaminelor de stimulare a 
comportamentelor hipertimice, în timp ce eliberarea norepinefrinei este 
responsabilă de efectele cardiovasculare. 

Amfetaminele diferă, în modul lor de acțiune, față de cocaină; prin 
implicarea lor în acţiuni biochimice intraneuronale unde sunt apoi, transportate la 
nivelul veziculelor de depozitare a catecolaminelor, de unde sunt facilitate să se 
prelingă din aceste depozite în citoplasma butonilor terminali şi de aici în sinapsă. 

Dopamina eliberată în citoplasmă suferă un proces de oxidare, care produce 
o cantitate apreciabilă de substanțe chimice foarte toxice (radicali de oxigen, 
peroxizi, hidroxilquinone). Multe din efectele toxice ale amfetaminei sunt date de 
reacţiile chimice şi produşii acestor reacţii, ca urmare a acumulării intracelulare a 
dopaminei. 

Amfetaminele produc efecte subiective asemănătoare cocainei, cu 
stimularea stării de alertă, vigilență, atenție, euforie şi o stare de bine, cu o 
îmbunătățire a performanţelor fizice şi psihice, scăderea senzatiei de foame şi a 
nevoii de somn. Atât amfetaminele cât şi cocaina pot produce stări paranoide şi 
psihoze halucinatorii asemănătoare schizofreniei paranoide, cât şi efecte toxice 
cardiovasculare. 


Diagnostic 
Dependenţa şi abuzul de amfetamine se diagnostichează după aceleaşi 


criterii de încadrare în DSM-IV ca cele cuprinse la capitolul despre tulburările 
induse de cocaină. 


Intoxicația amfetaminică are, in mare, aceleaşi semne ca şi intoxicația cu 
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cocaină. 


Sevrajul amfetaminic apare mai ales după intoxicația cu amfetamină, cu 
simptomele de “crash” destul de pronunțate: anxietate, tremor, stare disforică, 
stări de letargie, coşmaruri (cu un rebound al fazei REM a somnului tipică 
depresiei — scurtarea perioadei de latență), cefalee, crampe abdominale şi foame 
imperioasă. Simptomele de sevraj se rezolvă în cel mult o săptămână. 

Depresia este prezentă cu fluctuații oscilând spre severitate cu risc suicidar 
crescut şi necesitatea introducerii unui tratament antidepresiv susținut. 

Celelalte stări induse de amfetamine (deliruri, stări psihotice, disfuncţii 
sexuale, tulburări de somn) sunt aproape identice cu cele constatate la uzul şi 
abuzul de cocaină. 


Amfetaminele de substituție, pe lângă efectele de activare si energizare, se 
asociază cu efecte halucinatorii moderate, datorate acţiunii lor pe sistemul 
serotonergic. Ar avea un efect de stimulare a sociabilitatii şi a unei percepții 
luminescente a lumii înconjurătoare, cu un sentiment de confort personal, 
facilitând o deschidere spre dialog şi abordări psihoterapeutice, ceea ce a fost 
propus ca un adjuvant de stimulare a comunicării. Opiniile sunt contradictorii şi 
există riscul de dependență. 

Efectele adverse sunt datorate exacerbării stimulatorii a sistemului 
simpaticomimetic. MDMA (ecstasy) produce hipertermie, odată cu celelalte 
efecte simptomatice, ceea ce poate exacerba comportamentul ludic sub formă de 
dezlantuire în dans, într-un spaţiu închis, supraîncălzit, cu riscul producerii morţii 
subite prin activare excesivă serotonergică, dar mai ales prin neurotoxicitatea 
drogului. 


Tratament 
Este identic cu cel de la cocaină. 


15. 9. 2. TULBURĂRILE MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
PRODUSE DE FENILCICLIDINĂ 


Fenilciclidina (“angel dust”) a fost folosit la început ca anestezic şi ulterior, 
scos din uzul său medical în anesteziologie, din cauza efectelor toxice şi 
inductoare de manifestări psihotice. În unele țări, încă mai este în uz, în medicina 
veterinară. 

Un produs înrudit este Ketamina (Ketalor) — denumit de consumatorii de 
drog din SUA ca “Special K”. Este încă folosit ca anestezic uman, cu mai puţine 
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efecte adverse ca PCP (phenilciclidina). Efectele psihologice sunt asemănătoare 
cu cele induse de halucinogenul LSD»; (dietilamida acidului lisergic). În studii 
experimentale, la animalele de laborator, a fost utilizat pentru inducerea chimică a 
unui posibil model comportamental “schizophrenia-like”. 

Efectul farmacodinamic principal al PCP şi Ketaminei este de a antagoniza 
receptorii NMDA -— subtipul glutamat, cu afinitate pentru un sit de legare asociat 
unui canal de calciu, blocând astfel influxul de ioni de calciu. Un alt efect ar 
consta în activarea neuronilor dopaminergici din aria ventro-tegmentală cu 
conexiuni neuro-anatomice cu sistemul mezolimbic. 

A PCP este produs în laboratoare clandestine şi conţine impurități în produsul 

~ final ce poate degaja cianide hidrogenate foarte toxice şi piperidină, recunoscută 
după mirosul caracteristic de peşte. PCP este folosit sub forma de pulbere 
cristalizată, pastă, lichid sau pe un burete îmbibat cu drog. Se administrează 
asociat figaretelor de marijuana sau prin injecții intravenoase. PCP, fumat în doze 
de 2-3 mg se absoarbe în organism în aproximativ 5 minute, cu un maximum de 
efect la circa 30 minute, după introducerea în organism prin inhalare. 


Intoxicația cu fenilciclidină (PCP) este urgență psihiatrică cu manifestări 
psihotice de tip schizophrenia-like, precedată în unele cazuri, evident severe, de 
stări comatoase. 

Psihozele durează în medie 2 săptămâni, necesită internare terapeutică de 
urgenţă şi pot prezenta fenomene reziduale şi amnezie pentru întreg episodul 
psihotic. Necesită internare, măsuri de contentie, administrare de benzodiazepine 
pentru sedare şi haloperidol pentru efectele antipsihotice. 


15. 9. 3. TULBURĂRILE MENTALE INDUSE DE CAFEINĂ 


Cafeina este cel mai uzitat drog, sub formă de cafea sau ceai în lumea 
occidentală şi la noi. Deşi este un stimulent uşor, poate produce la un număr 
semnificativ de persoane agitație, palpitatii si insomnii. In medie o persoană 
adultă consumă 200 mg cafeină pe zi, dar aproape 1/3 din numărul adulților 
consumă peste 500 mg cafeină pe zi. Cafeina este o metilxantină, mai activă ca o 
altă substanță înrudită, teofilina. Cafeina are o perioadă de înjumătățire de 3-10 
ore. Traversează cu uşurinţă bariera hematoencefalică. 

Mecanismul primar de acţiune este să antagonizeze receptorii adenozidici. 
Activarea receptorilor adenozidici duce la activarea unei proteine inhibitorii 
(proteina G) şi astfel se blochează formarea cAMP (ciclic-adenozin-monofosfatul) 
— mesager secundar. Ocuparea receptorilor adenozidici în proporție de 50 % se 
obține cu consumarea a aproximativ 3 ceşti de cafea. Cafeina stimulează 
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activitatea dopaminergică, ceea ce explică exacerbarea fenomenelor psihotice la 
schizofreni. Cafeina prezintă toate particularitatile unei substanțe de abuz. 

Tulburările induse de cafeină trebuie diferențiate de tulburarea de anxietate 
generalizată, tulburarea de panică cu sau fără agorofobie, tulburarea bipolară tip 
II, tulburările de inatentie, tulburările hipnice, uzul amfetaminelor şi a cocainei, 
hipertiroidismul, feocromocitom. 

Intoxicația cafeinică apare, în medie, după consumul recent a 250 mg și se 
manifestă cu stări de anxietate, neliniște psihomotorie, iritabilitate, fasciculatii 
musculare, greturi, diureză crescută cu poliurie, jenă gastrointestinală, insomnie. 
Consumul unui gram de cafeina poate produce fenomene de excitație şi agitație 
severă, confuzie mentală, tulburări de ritm cardiac, tinitus, halucinaţii vizuale. 

Dozele de 10 g produc convulsii epileptice generalizate, depresie 
respiratorie şi moarte. 


Efecte adverse 

La persoanele cu tulburări cardiace, pot precipita aritmii diverse, iar la cei 
cu boală ulceroasă, prin stimularea secreției clorhidropeptice, pot precipita crize 
ulceroase. 

Boala fibrochistică a sânilor ar fi favorizată la femeile consumatoare de 
cafeină. Asocierea malformaţiilor fetale, la femeile gravide consumatoare de 
cafeină, încă nu este demonstrată cu certitudine. 


Tratament 

Tratamentul constă în măsuri educaționale, de consiliere persuasivă de 
înlocuire a băuturilor cu cafeina fie cu produse similare decafeinizate, fie cu alte 
băuturi cu efecte agreabile, dar lipsite de cafeină. Se pot administra 
benzodiazepine pentru refacerea bioritmului de somn-veghe. 


15. 10. TULBURĂRI MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
DATORATE UTILIZĂRII HALUCINOGENELOR (F16 — ICD-10) 


Astăzi există mult peste 100 substanțe halucinogene naturale si produse .. 
sintetic, care se numesc generic — psihedelice sau psihotomimetice, deoarece, în. 
afara inducerii unor stări halucinatorii, ele produc o desprindere a contactului cu. 
realitatea şi experiențe de modificare calitativă a trăirilor umane sub forma — 
modificată a percepţiei timpului trăit, a unor stări particulare de conştiinţă si a 
unor senzaţii de modificare a corporalităţii şi a raporturilor sale cu mediul din 
care face parte (trăiri metafizice, sinestezice, fuzionarea cu cosmosul. şi 
abisalitatea universului etc.). 

Halucinogenele naturale se găsesc mai ales în celebrele ciuperci din 
America Centrală (psilocibina), altele ca mescalina se extrag din cactusul peyote. 
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Halucinogenul sintetic cel mai cunoscut este dietil-amida acidului lisergic 
(LSD), produs prin sinteză în laborator de către Albert Hoffman, care accidental a 
descoperit efectele halucinogene ale acestui produs MDMA -— amfetamină de 
substituție, asemănătoare ca structură chimică cu amfetaminele. Este de fapt o 
substanță halucinogenă. 


Epidemiologie 

Foarte folosită în SUA şi în unele cercuri de avangardă (artişti, creatori de 
„artă vestimentară, compozitori şi interpreți de muzică ritmică modernă), cu o 
„incidenţă mai mare la tinerii între 15-25 ani, urmaţi de bărbaţii între 26-34 ani, 
care au uzitat cel putin o dată un halucinogen, într-o proporție de 15,5 % din 
= totalul celor anchetați. 


Neurofarmacologie 

LSD-ul luat ca prototip halucinogenic, deşi contradictoriu în unele aspecte 
farmacodinamice, ar acționa pe sistemul serotonergic, fie ca antagonist, fie ca 
agonist. 

Datele cercetărilor foarte recente sugerează că LSD-ul este un agonist 
parțial la nivelul receptorilor serotonergici postsinaptici. Toleranta pentru LSD şi 
alte halucinogene se dezvoltă foarte rapid si este completă după 3-4 zile de 


4 folosință continuă. Nu se observă dependenţă fizică sau simptome de sevraj cu 


produsele halucinogene de tip LSD, mescalină, psilocibină. 

Toxicitatea LSD este, în raport cu alte substanțe de abuz, mult mai scăzută 
sau practic nesemnificativă şi mai ales în comparaţie cu alte halucinogene 
nespecifice, din grupa amfetaminelor ca MDMA (ecstasy) şi MDEA (“Eva”) 
studiate la subcapitolul amfetaminelor, care prezintă o neurotoxicitate predilectă 
pentru celulele serotonergice şi hepatice, probabil responsabile de accidentele 
letale cu aceste droguri în unele discoteci şi etichetate eufimistic ca “moarte prin 
şoc caloric”(!). Toxicitatea LDS este scăzută, dovadă raportarea unor cazuri de 
ingestie accidentală a unei cantități de LSD de 10.000 până la 100.000 ug 
(micrograme), consumate de 8 persoane şi care au prezentat un tablou clinic de 
confuzie, halucinaţii, tulburări hemoragice, dar nu şi deces, în timp ce un elefant a 
fost ucis cu o doză injectată de LSD de 100 g/kg corp.(!) 

La om evident, toleranța este reversibilă prin revenirea la normal a stării 
psihotice în 4-7 zile. : 


Diagnostic 


Dependenţa şi abuzul de halucinogene nu ridică probleme deosebite, din 
motivul lipsei efectelor euforizante, ca în cazul altor droguri. 


Intoxicația cu halucinogene este caracterizată printr-un comportament 
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maladaptiv, tulburări perceptuale şi acuze somato-vegetative. Se va face un 
diagnostic diferențial de excludere a intoxicației cu anticolinergicele, cu 
amfetaminele şi cu alcoolul. Tratamentul este persuasiv şi constă în explicarea 
caracterului tranzitoriu al simptomelor halucinatorii. ca rezultat al substanței 
ingerate în scop pleziristic, în cazul unor novici total neinitiati. Se pot administra 
antagonici dopaminergici (haldol) şi benzodiazepine sedative (diazepam). 

Tulburarea perceptuală persistentă indusă de halucinogene 

Mult după ingerarea unui halucinogen şi fără repetarea acestui experiment, 
pot apărea simptome de flashback halucinator (rememorări paroxistice a scenelor 
halucinatorii trăite la începutul intoxicației), sub forma unor retrăiri foarte vivide, 
spontane şi tranzitorii a primelor simptome, flashback-uri declanşate de stres 
emoțional, deprivare senzorială (şofatul într-un decor monoton), folosirea unei 
alte substanţe psihoactive. 


Tulburarea psihotică indusă de halucinogene 

Cea mai comună formă de “efecte adverse” a LSD şi a altor substanţe 
halucinogene este “bad trip” (călătorie neplăcută), de fapt o reacţie psihotică 
severă asemănată cu reacția acută de panică la cannabis. Acest tip de tulburare 
psihotcă are tendința de rémitere spontană, sau de cronicizare atunci când nu 
putem cunoaște starea psihică anterioară a consumatorului de halucinogene şi 
avem de-a face cu o recădere psihotică, a unei boli preexistente, ocazionată de 
ingestia de drog, la o persoană cu o predispozitie specială (personalitate schizoidă, 
personalități prepsihotice). 


Tabloul clinic al stării halucinatorii induse de LSD 

Modificările apar la circa 1 oră de la ingestie şi durează 8-12 ore cu un 
maximum la 2-3 ore. După o perioadă de efecte simpaticomimetice apar 
halucinatiile care au particularități diferite de ale altor trăiri halucinatorii. 

Sinestezia este frecvent întâlnită, sub forma unor sinteze perceptuale în care 
culorile pot fi auzite si sunetele văzute. 

Modificări de schemă cognitivă asociate unor percepții inedite ale spaţiului 
şi timpului trăit se combină, după alte criterii decât cele ale logicii curente, în 


asociaţii perceptual-afective, în care emoţiile devin neobişnuit de intense cu — 


schimbări paradoxale şi trăirea concomitentă a unor sentimente aparent 
incompatibile, toate într-o desfășurare caleidoscopică şi cu o viteză de filmare 
ultrarapidă, alternând cu stopări sau blocări ale perceptiilor pe cadre fixe. 

Paradoxal pot apărea percepții autoscopice ale organelor interne sau 
percepții panoramice extracorporale, cu resurectia în câmpul conștiinței disociate 
a unor recuperări mnezice preconştiente din perioada preoedipiană, sub forme 
simbolice şi arhitipale, imposibil de transpus în tiparul exprimărilor lexico-verbale 
comune. 

Percepții halucinatorii de tip regresiv îl pot conduce pe subiectul supus unei 
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asemenea experienţe, pe treptele primordiale ale ființării sale si chiar la perioada 
actului nașterii. 

Reflecţii introspective cu inspiratii filozofice şi revelații mistico-religioase 
completează această derulare sinoptico-caleidoscopică, fără precedent in viata 
perceptuală a muritorului de rând. 

Sensul propriei persoane este modificat până la limitele extreme ale 
depersonalizării cu sentimentul fuzionării cu lumea cosmică înconjurătoare sau 
dimpotrivă, al separării sinelui de trup sau asistarea la disoluția eului într-o stare 
extactică religioasă sau cu teme fantastice, demne de imaginația unui creator de 


„filme science-fiction. 


Chiar şi în situația unui consum prelungit de LSD în doze moderate, fără o 
predispozitie eredo-genetică spre viraje psihotice genuine (pe care nimeni nu le 
poate exclude), consumatorii de halucinogene tip LSD se remit fără sechele 
psihotice. Nu sunt excluse flashbacks-urile, dar conștiința devierii în patologie 
este bine conservată. Pentru unele persoane o singură asemenea experiență le 
poate ajuta să-şi dubleze capacităţile creatoare, să capete sensuri noi în filozofia 
personală de viață, să se poată debarasa de trăirile nevrotice si parazite si să 
abordeze viitorul de pe o nouă perspectivă existenţială. 

Pentru cercetătorii în domeniul psihozelor funcţionale, aceste experiențe, 
bine monitorizate, au permis progrese atât în psihofarmacologia experimentală, 
cât şi în înțelegerea unor trăiri psihiatrice ermetice, greu de descifrat şi pentru 
clinicienii cu experiență, de ex.: "preaecox feeling” şi “insight”. 


15. 11. TULBURĂRILE MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
DATORATE UTILIZĂRII TUTUNULUI (F17 - ICD-10) 


De la publicarea în 1989 a Raportului Coordonatorului Şef al Problemelor 
Medicale din Executivul American , pe problema consecințelor fumatului, a fost 
introdus amendamentul toxicomaniei cu nicotină, în baza căruia “nicotina ca şi 
heroina şi cocaina sunt droguri addictive”. 

Ca urmare a acestui raport şi a unei campanii anti-tabac, bine concertate, 
procentajul fumătorilor în SUA a scăzut de la 44 %, în 1964, la 29 % în 1995. 
Faptul că încă 29 % din întreaga populaţie continuă să fumeze, în ciuda dovezilor 
tot mai elocvente a nocivității fumatului, este o dovadă incontestabilă a 
puternicelor proprietăţi addictive pe care le exercită nicotina asupra oamenilor. 

Costurile îngrijirilor directe pentru tulburările legate de consumul nicotinei 
se ridică numai pentru SUA la suma de 1 miliard de dolari pe zi. 

OMS estimează că numărul fumătorilor în întreaga lume ar depăşi cu mult 
„cifra de 1 miliard. Tutunul omoară anual mai mult de 3 milioane de persoane. 
Există un trend de descreştere a numărului fumătorilor în țările dezvoltate, care 
este mult depăşit de trendul în creştere al fumătorilor din lumea a treia. Tabacul 
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este vehiculul cel mai important al nicotinei. Tutunul este fumat, prizat şi 
mestecat. Fumatul tutunului se asociază comorbid altor forme uzuale de 
toxicomanie (alcool şi droguri ilicite). 

Aproximativ 4,5 milioane de adolescenţi între 12-17 ani fumau în mod 
curent în 1995, în SUA. În 1998, 25 % din americani mai fumează, 25 % sunt 
foşti fumători, iar 50 % nu au fumat niciodată şi nu sunt tentaţi să o facă vreodată. 
În SUA 20 % din populație dezvoltă la un moment dat fenomene de dependență 
nicotinic’, făcând addictia nicotinică, boala cu cea mai înaltă prevalență; 85 % 
din fumătorii actuali sunt dependenți la nicotină, iar 50 % din aceştia manifestă 
fenomene de abstinenţă la tentativele de stopare a fumatului. 

Fumatul este în mod egal repartizat pe sexe. Nivelul de educaţie ar situa 
fumătorii în categoria celor cu resurse educaţionale şi financiare mai precare. 
Fumatul este corelativ foarte ridicat în populaţia psihiatrică (50 %), iar la cei cu 
alte tulburări addictive ajunge până la 80 %, la cei cu boală bipolară I la 70 %, iar 
la schizofreni la 90 %. 

Fără o abordare holistică, la care addictia la nicotină să fie înțeleasă ca o 
tulburare adițională la boala mentală primară, este greu de înțeles de ce un număr 
mare de pacienţi cu tulburări depresive, anxioase sau chiar cu psihoze, chiar şi în 
faza de remisiune, nu reușesc să-şi diminueze addictia la nicotină, deloc lipsită de 
riscuri. 


Efecte adverse 

Cea mai gravă complicatie a fumatului este moartea prematură. 410.000 
decese pe an în SUA, cauzate într-o treime din cazuri de cancerul pulmonar şi din 
mai mult de 1/3 de infarctul de miocard. 

Fumătorii sunt de 8 ori mai predispuşi la canceruri cu diverse localizări, 
decât nefumătorii. Cancerul pulmonar a depăşit în frecvență chiar şi cancerul de 
sân la femei, iar fumatului secundar îi revine un număr crescut de fatalitati, ca o 
dovadă evidentă a nocivitatii nicotinei în etiologia proceselor maligne. 


Neurofarmacologie 

Componenta psihoactivă din tutun este nicotina, care afectează sistemul — 
nervos central, prin acţiune agonistă a receptorilor acetilcolinici, la nivelul .. 
ramificatiei nicotinice a acestora. Din nicotina inhalată în timpul fumatului, 25 % 
ajunge în torentul circulator şi de aici la creier, în 15 secunde. Perioada de 
înjumătățire a nicotinei este de aproximativ 2 ore. 

Efectul addictiv s-ar exercita prin activarea căilor dopaminergice, care au 
ca centru de releu zona ventro-tegmentală din sistemul limbic, cu proiecţiile bine 
cunoscute spre cortexul frontal şi celelalte zone ale sistemului mezolimbic. Odată 
cu activarea căilor dopaminergice, din sistemul hedonic, s-ar pune în circulație, ca 
urmare a acţiunii directe a nicotinei, cantități sporite de norepinefrină, epinefrină, 
vasopresină, B — endorfine, ACTH şi cortizol. 
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Simptomele clinice ale nicotinei sunt de natură stimulatorie cu o creştere a 
randamentului intelectual, a concentrării atenţiei, a capacităţii de rezolvare a 
problemelor, a creşterii dispoziției, a ameliorării simptomelor depresive şi o 
optimizare a outlook-ului de perspectivă apropiată. 

Fluxul de irigație cerebrală ca şi oxigenarea cerebrală nu sunt modificate de 
expunerea de scurtă durată la nicotină, dar suferă modificări semnificative la 
expunerea, de lungă durată, la efectele acesteia. 


Tratament 
j Cel mai eficient, cu toate avatarurile, este tratamentul combinat 
farmacologic şi psihoterapic. 

Tratamentul farmacologic foloseşte terapia cu înlocuitori de nicotină, care 
permite o titrare individuală a dozelor descrescânde ale nicotinei, pentru evitarea 
fenomenelor de sevraj. 

Prin diverse forme (pe cale bucală, inhalare sau transdermală), administrarea 
sistematică şi controlată a nicotinei asociată cu tehnici de consiliere şi terapie 
comportamentală, s-a reuşit o scădere efectivă a nevoii de nicotină, la un număr 
mare de persoane cu comportament addictiv la nicotină. 

Suportul comportamental cel mai sigur este organizarea unor activități 
sociale si ocupaţionale, fără recurgerea la fumat si cu elaborarea unor strategii 
coping de control a stărilor disforice şi a eventualelor creşteri ponderale. 

Mentinerea abstinenjei şi reducerea fenomenelor de sevraj la nicotină 
necesită asocierea unor agenți farmacogeni antidepresivi ca Fluoxetina, 
Buspirona şi mai ales Bupropion (Wellbutrin), cu efecte duale de tip 
dopaminergic si adrenergic, un medicament recomandat de FDA cu doze de 300 
mg/zi, eficient chiar şi la fumătorii nedepresivi.  Clonidina, antagonist 
norepinefrinic, descreşte activitatea simpaticomimetică din locus ceruleus şi este 
considerat a diminua simptomele de abstinență; sub formă de aplicaţie 
transdermală sau pe cale orală, doze de 0,2-0,4 mg/zi ar dubla rata celor ce sunt 
ajutaţi să renunţe la comportamentul addictiv. 

Grupurile de suport de tipul Nicotinicii Anonimi au dat rezultate bune, prin 
forța exemplului şi a schimbărilor sincere de sfaturi şi idei între fumătorii actuali, 
pasionaţi fumători în trecut şi candidații la abstinență de nicotină. 


15. 12. TULBURĂRILE MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
DATORATE UTILIZĂRII SOLVENTILOR VOLATILI (F: 18 — ICD-10) 


În majoritate tineri, de vârstă pubertală şi adolescentină, practică această 
formă de addictiune cu o gamă largă de substanțe volatile, înainte de a trece, o 
bună parte din aceştia, la consumul altor substanțe addictive. 

Addictia la substanțe volatile (inhalante), anticipează cronologic 
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politoxicomaniile de mai târziu şi mai ales dependența la droguri cu injectare 
intravenoasă. 

Tulburările comorbide sunt dintre cele mai diverse de la tulburări afective la 
gama fulburărilor de comportament (viitoare tulburări de personalitate sau 
tulburări prepsihotice). 

Un număr de decese s-au înregistrat la aceşti tineri în Marea Britanie și 
SUA, unde există statistici relevante, datorită efectului toxic acut al substanţei 
inhalate. 

Inhalanţii sunt hidrocarburi volatile (toluen, n-hexan, methylbutil ketona, 
tricloroetilen, tricloroetan, benzină, butan etc.). 

Aceste substanțe alcătuiesc 4 clase de produse comerciale mai cunoscute 
sub următoarea formă de prezentare: 

1. solvenţi pentru adezivi; 

2. vehicol gazos pentru diverse spray-uri; 
3. diluanti; 

4. combustibili. 

DSM-IV recunoaşte 3 categorii principale de tulburări cauzate de substanțe 
volatile: abuzul cu inhalante, dependența la inhalantele volatile şi intoxicația cu 
inhalante. 

ICD-10, ca şi în cazul celorlalte substanțe psihoactive, foloseşte în locul 
termenului de “abuz”, termenul de “uz nociv” (harmful use). 


Epidemiologie 

În SUA, elevii de colegiu din anii superiori recunosc uzul inhalantelor într- 
un procent de 20 %, exceptând tutunul şi alcoolul, în timp ce, numai 17% 
recunosc consumul de marijuana. Circa 20 %, din prezentările la serviciul de 
urgenţă pentru substanțe volatile, sunt din rândul tinerilor sub 18 ani. 

Multe intoxicații cu inhalanti, mai ales la tineri, ar fi tentative deghizate de 
suicid, cum demonstrează unele statistici americane care avansează cifre de 38 % 
tineri cu asemenea probleme, prezenți la serviciile de urgenţă. Decesele ar fi 
accidentale, cum e cazul celor înregistrate la copii în etate de 15 ani, în Marea 
Britanie, prin lipsa de experiență a celor ce se pretează la acest “joc” periculos. ; 

În multe din țările grevate de sărăcie şi haos economic, fenomenul este .. 
cunoscut sub denumirea silnică de “copii ai străzii”, copii abandonaţi disperării şi 
care sunt principalii consumatori de asemenea substanțe inhalate din pungi de 
plastic. f 
Problemele sociale, familii dezorganizate şi tulburări de comportament sunt 
doar o parte a cauzelor ce explică existența acestui fenomen dureros şi în fara 
noastră care n-a scăpat de acest flagel. 

Inhalanții sunt rapid absorbiți în plămâni şi transportați de curentul 
circulator la creier. Efectele apar în primele 5 minute şi durează de la 30 minute 
la câteva ore, depinzând de calitatea solventului şi doza administrată. De exemplu 
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15-20 inspiratii dintr-o soluție de benzină 1%, duce la o stare de euforie ebrioasă 
de câteva ore. 

Concentratiile plasmatice ale substanțelor volatile sunt crescute in 
combinaţie cu alcoolul, din caza competiţiei la nivelul enzimelor hepatice. 
Mecanismul celular al inhalantilor este încă neclar. Se pare că s-ar realiza o 
fluidizare neuromembranală şi interacțiuni cu canalele cloridice dependente de 
receptorii gama-aminobutirici (y ABA) cu efecte similare ale altor depresante ale 
s.n.c. — alcool, barbiturice. În doze scăzute ele produc stimulare motorie, iar în 
doze mari supresie motorie, ataxie şi pierderea reflexelor de orientare. 


Diagnostic 

Intoxicația cu inhalante presupune un pattern comportamental maladaptativ 
şi cel putin două simptome fizice cu valoare diagnostică. 

Starea clinică este caracterizată prin semne, deja cunoscute, ca apatie, 
afectarea capacităţilor de orientare şi rationare imediată, comportamente impulsiv 
—agresive, acompaniate de simptome vegetative ca greafa, anorexie, nistagmus, 
deprimarea reflexelor şi diplopie. 

La doze mai mari apar fenomene de amnezie pentru întreaga perioadă a 
intoxicației. 

Semnele periorale şi perinazale (rash peri-oral) ca şi mirosul exhalat si 


` ustensilele drogatului orientează diagnosticul. 


Există tulburări de delirium, tulburări psihotice, tulburări afective, tulburări 
anxioase, tulburări amnezice induse de efectul toxic al solventului, cu criteriile 
deja expuse la celelalte categorii cu efecte similare. 

Tabloul clinic, în linii mari, este determinat de doza inhalată. La dozele 
inițiale, mai mici, predomină euforia şi starea de plutire exaltată, căutată de 
toxicomani. La dozele mari solventii determină simptome de teamă, angoasă, 
iluzii, halucinaţii auditive şi vizuale şi distorsiuni de schemă corporală. 

Toleranţa este prezentă, iar sindromul de sevraj nu este de gravitate mare. 


Efectele adverse 

Cel mai mare pericol îl reprezintă moartea, de cele mai dese ori accidentală, 
nedorită de tânărul toxicoman lipsit de experienţă. 

Combinația solventilor organici cu concentraţii ridicate de cupru, zinc, 
metale grele duce la atrofie cerebrală, epilepsie de lob temporal, scăderea 
funcțiilor cognitive, exprimate prin IQ sub nivelul lor intelectual anterior. 

Mijloacele imagistice moderne (CAT-scan) au evidenţiat, în asemenea 
cazuri, atrofii cerebrale masive şi scăderi în fluxul irigatiei cerebrale. 
Consumatorii de toluen prezintă pe lângă atrofii cerebrale, evidenţiate prin 
mijloacele de investigație imagistică, acidoză tubulară renală şi tulburări motorii 
de tip neuropatic. La femeile toxicomane gravide se înregistrează efecte toxice 
serioase asupra dezvoltării normale a fătului. 
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Tratament 

De obicei practica utilizării substanțelor volatile este rezervată pentru-o 
scurtă perioadă de timp. 

Depistarea la timp a acestei toxicomanii şi implicit rezolvarea problemelor 
sociale pentru copiii aparținând păturilor socio-economice defavorizate şi a 
“copiilor străzii”, duce la retrocedarea fenomenlor toxice şi psihointelectuale. 

Diagnosticarea unor condiții comorbide de tipul unor tulburări de 
comportament impune măsuri educaționale şi de terapie corectivă. 

Prognosticul bolii şi mai ales riscul de a recidiva prin adoptarea altor 
conduite addictive este determinat de recuperarea reală a acestor tineri. 


15. 13. TULBURĂRI MENTALE ŞI COMPORTAMENTALE 
DATORATE UTILIZĂRII ALTOR SUBSTANŢE PSIHOACTIVE 
(F18 - ICD-10) 


Aici ar intra studiul substanțelor volatile anestezice, al vasodilatatoarelor de 
scurtă durată (nitrit de amil) şi al steroizilor anabolici de sinteză. 


Steroizii anabolici 

Steroizii anabolici naturali sau sintetici sunt folosiți în mod empiric pentru 
îmbunătățirea formei fizice şi obținerea unor performanţe atletice in competiţiile 
sportive, fapt ce constituie infracţiune şi este sancționat prin reglementările 
oficiale în vigoare. Controlul anti-doping urmăreşte, printre altele, punerea în 
evidență a acestor substanțe în urina competitorilor, aplicând măsuri drastice 
pentru cei ce încalcă reglementările adoptate în toate țările lumii civilizate. 

Testosterona ca şi steroizii androgeni sintetici (metil testosterona), după 
administrarea orală ajung în plasmă unde sunt fixafi pe o globulină circulantă. 

Utilizatorii acestor substanțe steroidice au diferite motivații pentru a realiza 
o ameliorare a imaginii corporale sau pentru a-şi creşte forța musculară, fie pentru 
a dobândi o îmbunătăţire a imaginii de sine cu un surplus de atracție heterosexuală 


sau homosexuală, fie pentru a reuşi performanțe sportive în diversele competiţii ce - 


necesită abilități fizice deosebite. Pentru unii culturismul şi “body building”-ul 
sunt premisele unei mai eficiente apărări de inamici reali sau imaginari. 
Recurgerea la aceste substanțe realizează o mai rapidă creştere a masei musculare. 

Steroizii sunt substanțe cu caracter addictiv, fiind responsabili pentru o 
seamă de tulburări psihice, uneori foarte grave. La început steroizii induc stări de 
euforie şi hiperactivitate. În timp apar stări de insecuritate, mânie nejustificată, 
extremă irascibilitate, ostilitate şi stări depresive, mai ales, când se opreşte aportul 
de steroizi. 

Între 8-12 % dintre consumatorii de substanțe steroidice prezintă stări 
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hipomanice sau chiar episoade manice şi stări psihotice. Există o corelaţie între 
abuzul de steroizi şi violență, cu probabilitatea comiterii unor acte grave de 
agresivitate sau chiar omucidere la persoane fără antecedente penale. 

Oprirea aportului poate duce la stări depresive, anxioase şi preocupări 
exagerate despre forma fizică. Similaritati de asemenea preocupări, apar şi la 
persoanele cu anorexie nervoasă. Ambele categorii de persoane suferă de o 
tulburare de evaluare distorsionată şi nerealistă a aspectului lor corporal. 

Addictia iatrogenică este importantă de a fi luată în considerare, la pacienții 
geriatrici supuşi la cure îndelungate de testosteronă pentru a-şi îmbunătăți 


“performanţele sexuale şi creşterea libidoului. 


Consecințele psihiatrice şi medico-legale nu trebuie omise dintr-o evaluare 
corectă a unor persoane cu probleme legate de aspectul fizic şi consumul de 
anabolizanti steroidici. 
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CAPITOLUL 16 


TULBURAREA SOMATOFORMA 


Tulburarea somatoformă este definită ca un grup de afecțiuni în care, 
acuzele somatice, sugerând boli medicale majore, nu prezintă nici un substrat 
organic obiectivabil prin examenele clinice şi paraclinice, efectuate cu insistență 
pentru elucidarea stării clinice a pacientului, concomitent cu înregistrarea unor 
factori psihologici de natură complexă. 

Simptomele şi preocupările disproportionate vizând starea de sănătate a 
persoanei, scapă de sub mecanismele de control ale acesteia. 

Tulburarea somatoformă, spre deosebire de tulburările factice şi simulatie, 
scapă controlului voluntar al individului. 

Această structurare nozologică cuprinde în accepțiunea clasificării 

internationale ICD-10 : 

> tulburarea de somatizare; 

> tulburarea somatoformă nediferentiata; 

> tulburarea hipocondriacă; 

> disfunctia vegetativă somatoformă; 

> tulburarea somatoformă de tipul durerii persistente; 

> tulburarea somatoformă nespecificată. 
Clasificarea americană DSM-IV cuprinde 5 tulburări somatoforme 
„specifice: 

> tulburarea de conversie; 

> tulburarea de somatizare; 

> hipocondria; 

> tulburarea de durere psihogenă; 

> tulburarea dismorfică. 
Tot în acest capitol de patologie, autorii americani introduc două entități 
- nozologice, care ar intra in categoria tulburărilor somatoforme: neurastenia gi 
sindromul de oboseală cronică, tratate în anii precedenţi în capitole separate. 

Vom trece în revistă tulburările somatoforme cu cele mai importante 
- caracteristici pentru a satisface nevoile curiculare şi chiar pe cele de informare 
suplimentară. 
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16. 1. TULBURAREA DE CONVERSIE 


Tulburarea de conversie este o tulburare de funcționare somatică, care nu se 
conformează conceptelor curente ale anatomiei şi fiziologiei sistemului nervos şi 
care apare cu precădere într-un context psihostresant, generând o stare de 
disfunctionalitate considerabilă. 

“Tulburarea de conversie pare a converti (a transforma) energia psihică a 
unui conflict acut într-o metaforă semnificativă a disfunctiei corporalitatii” 
(Frederick Cruggenheim). 

Ca toate celelalte tulburări somatoforme, tulburarea de conversie nu este 
supusă controlului volitiv conştient. 

Mecanismele de defensă a ego-ului — reprimarea si disociatia — acţionează 
în afara conştiinţei pacientului, ceea ce explică indiferența emoțională aparentă 
(“la belle indifference”) cu care bolnavul îşi tratează propriile simptome, aparent 
de o gravitate ieşită din comun. 


Istoric 

Termenul de “histerie” provine de la uterul feminin şi face o legătură de 
cauzalitate între simptome, sexul pacientului şi organul presupus a fi punctul de 
plecare al suferințelor pacientei. 

Termenul de “conversie” a fost folosit pentru prima dată de Sigmund Freud 
şi Josef Breuer referitor la cazul Anna O., la care o anumită energie psihică 
nedescărcată se transforma într-un simptom somatic. Acest simptom ar reprezenta 
conflictul inconștient. Altfel spus, o idee reprimată a fost convertită într-un 
simptom somatic. Freud a imaginat pe marginea acestui caz, devenit celebru (ca 
nu mai putin celebra Martha Pappenheim, o foarte activă colaboratoare a lui Freud 4 
de mai târziu), o terapie catarctică (cu efect de descărcare a energiilor pulsionale), 
prin sugestie hipnotică şi care ducea la ameliorarea sau dispariţia simptomelor — 
conversive. 

J.M. Charcot a sugerat existența unui factor psihotraumatic care a dus la og 
disfunctie a dinamicii functionale a creierului. 7 

În anumite perioade ale istoriei umanităţii, unele simptome de conversie au 
fost înţelese fie ca semne de intervenţie divină, fie ca expresii ale unor practici, 
vrăjitoreşti. Câte asemenea persoane au fost fie sanctificate, fie arse pe rug prin 
autodafé. 


Epidemiologie 3 
Tulburarea de conversie este cea mai frecvent întâlnită tulburare 
somatoformă, cu o incidență predominantă la femei (5 la 1 după unele statistici). 
Prevalenja pe viață a ratei de persoane cu simptome de conversie, în | 
populația generală, oscilează între 11/loo.000 până la 300/lo0.000 (citat de 
Roland Martin). 
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Un procent de 5-24 % dintre pacienții psihiatrici ambulatorii şi 5-14 % din 
pacienţii spitalelor generale ar prezenta simptome de conversie, ca atare, sau 
comorbide altor afecțiuni psihice şi chiar organice. 

Există o asociere a bolii cu statutul socio-economic mai precar, cu nivelele 
scăzute de instrucție şcolară şi educațională, precum şi cu un grad scăzut de 
sofisticare psihologică. 

i Pe măsură ce societatea progresează în educaţie, cultură şi sofisticare 
"psihologică, se poate remarca o tendință la diminuarea acestui tip de reacţie. 


Etiologie 


1. Factorii biologici 

Studiile de electroencefalografie, folosind derivatiile bipolare pe diferite 
regiuni ale creierului, au permis observarea unei hipofunctii a emisferului 
dominant, o hipoactivitate disfunctionala a emisferei nondominante şi existența 
unor relații de comunicare interemisferice anormale (Pierre Flor-Henry). 

Defectele de procesare a semnalelor somatice endogene şi a semnalelor 
senzoromotoare integrative sunt urmarea stării de disfunctionalitate a sistemelor 
din emisferul dominant. in special la femei se înregistrează o dezorganizare 
secundară a emisferului contralateral care, la rândul său, este răspunzător de 

` producerea simptomelor somatice, atât de frecvente într-o reacţie conversiva. 

Preponderenja simptomelor unilaterale de hemicorp stâng, în cadrul stărilor 
de conversie asociate tulburărilor depresive, sunt considerate a fi dovezi ale unei 
vulnerabilitati de emisfer drept non-dominant. 

Conform unei alte ipoteze ar exista un defect de organizare funcțională, mai 
frecvent întâlnit la femei şi care ar afecta cu preponderență emisferul drept, mai 
vulnerabil la sexul feminin. 

Defectul primar ar fi localizat în emisferul stâng (dominant) şi n-ar mai 
putea fi inhibat prin stimulii transcalosali care, în condiţii de funcționare normală, 
sunt produşi de emisferul contralateral cu funcții stabilizatoare, evident perturbate 
în stările de conversie. 

Situaţiile de stres şi emoțiile puternice ar produce blocarea impulsurior 
corticale de control şi modulare a centrilor emisferici implicaţi în integrarea 
_ inputurilor senzoromotorii, de unde ar rezulta atât simptomele de conversie, cât şi 
_ posibilitatea ameliorării terapeutice a acestora prin hipnoză. 

În conformitate cu aceste teorii biomedicale, este tot mai evident că modele 

multifactoriale ar putea ajuta la testarea şi aplicarea unor metode eficiente de 
tratament într-o boală, atât de polimorfă, ca modalitate de expresie. 
Simptomele de conversie ar reprezenta o cale comună de exprimare a unui 
"eveniment complex biopsihosocial, la o persoană cu o predispozitie specifică de 
manifestare şi care scapă mecanismelor conştiente de control a cortexului 
cerebral, în condiţiile unui stres emoţional de o anumită intensitate şi semnificaţie. 
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2. Factorii psihodinamici 

Teoriile psihanalitice explică reacţia de conversie ca o expresie a anxietatii 
unui conflict intrapsihic inconştient, convertit în simptome somatice. 

Conflictul, dintre impulsurile instinctuale de sorginte agresivă şi sexuală şi 
prohibitia instanțelor cenzurative de exprimare conştientă a acestora, se traduce 
prin Simptome somatice. Aceste simptome ar permite expresia parțială a 
dorințelor şi presiunilor interzise, dar sub o formă deghizată, astfel ca pacienții să 
poată evita confruntarea conştientă cu aceste presiuni inacceptabile. Simptomele 
reacției de conversie capătă o semnificaţie simbolică în raport cu acest conflict 
inconştient. 

Simptomele reacției de conversie au şi rolul de a comunica nevoia unui 
dialog cu mijloace nonverbale, pentru a obține atenţia şi ajutorul acelor persoane 
ce ar putea contribui la satisfacerea nevoilor afective sau rezolvarea cauzelor 
declanşatoare ale conflictului intrapsihic inconştient (aceste persoane pot fi din 
cadrul familiei, a grupului socio-profesional sau personal medical şi sunt investite 
cu o anumită semnificaţie afectivă de către pacient). 


3. Factorii socio-culturali 

Simptomele de conversie pot fi înţelese în termeni socio-culturali ca o formă 
de comunicare a unor sentimente de încărcătură emoţională deosebită şi/ sau idei 
împiedicate de la exprimarea lor liberă, de factori de constrângere de natură socio- 
culturală. 

Astfel simptomele de conversie ar îngădui obținerea de către pacient a‘ 
“rolului” de bolnav, acceptat de societate şi care-i permite acestuia, eschivarea de 
la responsabilitatile şi consecințele unor situaţii neplăcute pentru pacient. 

În acest fel, pacientul poate recurge la manevre de control şi manipulare 
indirecte a comportamentelor altor persoane, pe care nu le-ar putea aborda pe căile 
normale de comunicare acceptate de societate. 


Diagnosticul pozitiv şi particularitatile clinice. 


Numitorul comun al tulburării de conversie este aspectul pseudoneurologic ` 


al simptomelor de manifestare a bolii. 

Tabloul caleidoscopic al conversiei cuprinde o sumă întreagă de acuze. . 
motorii, senzoriale, somato-viscerale şi alte acuze asociate acestora de ordin 
psihologic. j 


Simptomele motorii includ mişcări anormale — tremor ritmic, grosier ca — 


manifestare, mişcări coreiforme, ticuri, opistotonus, tulburări de mers de tip 
astazie-abazie, care nu duc la dezechilibrări sau răniri prin cădere intempestivă, 
existând un grad de menajare premeditată şi de evitare a rănirii. 

De asemeni, aceste fenomene de tip neurologic nu respectă topografia 
anatomică a unei presupuse boli organice neurologice, iar acuzele se amplifică 
când aceşti pacienţi sunt expuşi atenției membrilor de familie sau a medicului 
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_ examinator. 


Tulburările senzoriale (hiperestezie, hipoestezie, parestezie, anestezie), nu 
„respectă zonele neurologice de distribuție a căilor neurologice centrale sau 


„periferice. 


Anesteziile de tip “mănuşă sau ciorap” şi care se opresc pe linia mediană, 

„nu sunt cauzate de leziuni neurologice, şi de cele mai dese ori sunt precedate de 

stări conflictuale ce duc la reacţii de conversie, cu un net halou însoțitor de alte 
acuze neconcludente pentru un diagnostic de afecțiune neurologică. 

Organele senzoriale pot fi şi ele afectate; manifestările de anacuzie, orbire 

(sau “viziune în tunel”), afonie, având particularități bine definite care ridică 
“specialistului mari semne de interogatie, la examinarea obiectivă a acestor 
pacienți. 

; Crizele pseudoepileptice nu sunt asociate cu muscarea limbii, incontinenta 
urinară sau căderea cu răniri grave uneori, iar reflexul plantar se face prin flexia 
plantei (r. Babinsky negativ). 

Aceste crize apar cu mare frecvenţă, la persoane cu antecedente de abuz 
fizic şi sexual în copilărie sau la persoane interesate în obținerea unor câştiguri 
materiale sau de altă natură. 

Simptomele viscerale cuprind: vărsături care nu afectează grav starea 
somatică, retenție urinară, “globus histericus”, “nod in gât” cu dificultate de 

 înghiţire, sincope cu leşin si pseudociezis (falsă graviditate) cu oprirea ciclului 
menstrual, creşterea în volum a abdomenului şi chiar concentraţii crescute de 
hormoni caracteristici stării de graviditate. 

Factorii psihologici, asociaţi frecvent, sunt legaţi de câștigul primar (prin 
mecanisme inconștiente de apărare, care mențin stările conflictuale în afara 
constienfei pacientului) şi câştigul secundar (pentru obținerea unor avantaje 
materiale, scutirea de responsabilități împovărătoare sau manipularea 
comportamentului altor persoane). 

Contextul în care apar aceste manifestări este dominat de traume afective, 
situații de extremă frustratie, conflicte afective şi sexuale sau evenimente de viață 
, dramatice şi amenințătoare. 


Diagnostic diferenţial 
Aproape toate simptomele neurologice pot avea o replică simptomatică de 
natură conversivă: 
© se impune diferențierea faţă de boli neurologice severe ca: 
> miastenia gravis; 
> epilepsia; 


> tumorile cerebrale; 

> scleroza in plăci; 

> boala Parkinson; 

> boala Jacob Creutzfeld; 
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> nevrita optică etc. 
e maladiile psihiatrice cu care se impune diagnosticul diferenţial sunt in 
principal: 
> schizofrenia catatonică; 
> tulburarea depresivă majoră; 
> durerea psihogenă; 
> sindromul de somatizare; 
> reacţia posttraumatică de stres; 
> simulatia. 


Evolutie si prognostic 

Evoluţia simptomelor in 90 % din cazurile externate, fără afecţiuni 
neurologice sau medicale comorbide, se face prin remisiune completă, fără nici un 
fel de sechele. 

Riscul de reapariție a simptomelor este prezent numai la pacienţii suferind 
de stres cronic, cu expunere la psihotraume repetate. 

Prognosticul favorabil este asociat cu apariţia bruscă a simptomelor, stare 
premorbidă bună, cu bună insertie socială, identificarea şi îndepărtarea 
evenimentelor psihotraumatizante, lipsa unor interese de compensație secundară. 


Tratament 
Obiectivul cel mai important este îndepărtarea simptomelor, foarte 
disconfortante pentru pacient şi anturaj. Intervenţia promptă scurtează evoluția 
bolii şi împiedică cronicizarea. 
Se va evita: 
> subestimarea suferințelor pacientului printr-o atribuire reducționistă a 
simptomelor somatice — unor cauze de conflict şi stres psihoemofional, 
mai ales de natură sexuală. 
> orice atitudine de confruntare cu pacientul, psihiatrul păstrând atributele 
unei atitudini de înțelegere empatică a suferinței, cu pini şi 
deferenta. ; 
Un alt obiectiv important al terapiei este descoperirea cauzelor ae ale 
apariţiei simptomelor conversive. În acest sens se poate recurge, la pacienţii. 
reticenti cu retenție a simptomelor, la tehnicile mai “invazive” de tipul 
narcoanalizei cu amobarbital (50 mg. până la 500 mg. în perfuzie intravenoasă în 
soluție glucozată de 5 %). i 
Dezinhibitia cu amobarbital sau lorazepam, permite mai uşor investigarea 
stărilor de conflict si a situaţiilor stresante, posibil responsabile de producerea şi - 
perpetuarea simptomelor conversive. 
Hipnoza, sugestia şi tehnicile de relaxare facilitează stabilirea unor bune 
contacte terapeutice. 


Terapia prin sugestie duce la ameliorarea multor simptome gi ea explică 
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efectul miraculos al vindecării unor stări de natură conversivă (posedarea 
diavolească), prin “exorcism”. 
Sugestia este răspunzătoare şi de inducerea unor stări de isterie în masă, cu 


- transmiterea contaminantă şi rapidă a unor fenomene de la un individ la altul, în 
“timpul unor ceremonii religioase sau a unor manifestații politice sau a 


- autodafeurilor practicate în evul mediu, de pedepsire a ereticilor sau a celor 


posedati de diavol. 


16. 2. TULBURAREA DE SOMATIZARE 


Tulburarea de somatizare se referă la o suită de simptome somatice cu 
caracter recurential, necesitând solicitarea ajutorului medical de către pacient, cu 
apariția acuzelor înaintea vârstei de 30 ani (DSM-IV) şi cu o durată de cel puţin 2 
ani (ICD.10), fără un corespondent organic, care ar putea explica natura 
simptomelor exprimate de pacient, cu o afectare serioasă a functionalitafii şi 
autonomiei acestuia în mai multe planuri (social, ocupational, familial). 

Pentru validarea diagnosticului de somatizare, DSM.IV impune existența a 
cel putin 8 simptome din cele 4 grupaje mai importante de acuze 
(gastrointestinale, cardiovasculare, genitourinare şi algice). 

Un predecesor diagnostic important al acestei etichete nozologice actuale - 


- tulburarea de somatizare- este isteria. 


Multiplicitatea simptomelor era explicată, încă de vechii egipteni, prin 
migrarea uterului prin corp. Abia în secolul al XVII-lea, Sydenham a disociat 


isteria de uter ca şi cauză de producere şi i-a conferit o cauză psihologică, ca 
mecanism de producere de origine emoţională, ce poate apărea şi la persoane de 
sex masculin. Briquet (1859) a remarcat aspectul polisimptomatic al bolii, 


atribuind cauza unor factori emoționali. 


Epidemiologie 

Prevalenta pe viaţă este de 0,2-2 %, mai frecventă la femei ca la bărbați; 
Deoarece majoritatea pacienţilor cu simptome de somatizare se adresează 
serviciilor medicale non-psihiatrice, studii recente au demonstrat faptul că 9 % din 
pacienții unui spital general, întrunesc criteriile de încadrare în acest diagnostic. 

ntr-o selecţie randomizată, efectuată pe un lot de paciente histerectomizate 
pentru afecțiuni necanceroase, 37 % întruneau criteriile de încadrare într-o 
tulburare de somatizare. Frecvent, aceste persoane sunt cu un nivel socio- 
economic şi educaţional precar, provin din medii defavorizate sau din mediul 


rural, sunt necăsătorite şi au un orizont spiritual limitat. 


Comorbiditate 
e Cele mai frecvente asocieri de patologie se fac cu: 
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> tulburările afective majore; 
> tulburările anxioase; 
> tulburările de personalitate. 
e Cele mai implicate tulburări de personalitate în acest tip de patologie 
sunt: 
> personalitatea evitantă; 
> personalitatea obsesiv-compulsivă; 
> personalitatea paranoidă; 
> personalitatea schizoformă; 
> personalitatea histrionică. 
e Tentativele de suicid sunt frecvente; 
e Modul lor de viata este haotic: 
> cu frecvente divorturi; 
> abandon familial; 
> schimbări frecvente ale locului de muncă. 


Etiologie 

Somatizarea are un rol important în expresia unor emoții care nu pot fi 
verbalizate. Deseori somatizarea poate fi folosită şi ca un mijloc de comunicare 
socială prin care simptomele corporalității sunt folosite ca modalități de 
manipulare şi control a relaţiilor cu persoane semnificative, din anturajul pacientei 
mai ales. 

Teoriile psihanalitice consideră “isteria” ca un substitut al simptomelor 
somatice pentru impulsurile instinctuale refulate. 

Factorii biologici. Funcționarea neuropsihologică a pacienților cu tulburare 
de somatizare este defectuoasă, demonstrând o disfunctionalitate mai mare în 
emisferul dominant, fapt evidenţiat prin simptomele dezagreabile percepute în 
hemicorpul stâng , aflat sub controlul emisferei dominante. 

Cristopher Baas (Universitatea Oxford) a remarcat că conştientizarea, 
raportarea şi solicitarea de servicii medicale pentru acuze somatice, fără substrat 
organic evidentiabil, s-ar corela cu o frecvență sporită la persoanele trăind în 
medii dezorganizate, izolate şi având manifestări concomitente de depresie şi | 
anxietate. Dintr-o perspectivă perceptuală, conştientizarea acuzelor somatice - 
variază în funcție de atenția acordată diverselor percepții de acest fel. i 

Factorii genetici. Anumite trăsături de personalitate, neuroticismul, o stare 
afectivă negativă cu tendinţe introspective, favorizează apariția unei receptivități 
speciale pentru acuze somatice - fără o cauză bine determinată. Transmiterea 
tulburării de somatizare s-ar face şi pe cale genetică, apărând cu frecvență de 10- 
20 %, la rudele de gradul întâi şi sex feminin ale pacienţilor cu somatizare intensă 

Studii de neurobiochimie cerebrală au descoperit unele corelaţii între 
citochină, molecule cu rol de mesager în interiorul sistemului imunitar si în | 
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conexiune cu comunicarea de mesaje biochimice către sistemul nervos central, 
care ar avea un rol în producerea unor simptome nespecifice asemănătoare celor 
din somatizare. 


Diagnosticul pozitiv şi particularități clinice 

Pacienţii cu somatizare îşi prezintă simptomele cu o îngrijorare invers 
proporțională cu gravitatea simptomelor. Condiţia pragului de vârstă de 30 ani nu 
„trebuie să excludă din vizorul diagnosticianului bolile somatice ce pot mima un 
„asemenea tablou clinic. Paradoxul multor condiții somatice grave este că trezesc 
de multe ori mai puţină îngrijorare ca tulburările de somatizare. 
Rata mortalităţii la pacienții cu somatizare este similară cu cea din populaţia 
- generală şi mai mică ca la pacienţii cu tulburări afective majore. 


Diagnostic diferențial 

e Este importantă excluderea unor afecțiuni medicale organice ca: 
scleroza multiplă, miastenia gravis, lupusul eritematos sistematic, 
SIDA, porfiria acută intermitentă, hipertiroidism. Orice suspiciune de 
somatizare la vârsta de peste 40 ani, impune excluderea unor afecțiuni 
somatice severe, prin efectuarea investigaţiilor corespunzătoare. 

e Pacienţii psihiatrici cu depresie comorbidă, tulburare anxioasă 
generalizată şi schizofrenia se asociază în cel putin 50 % din cazuri cu 
acuze de somatizare. În bolile psihice mai sus amintite, depresia, 
anxietatea şi respectiv psihoza, domină tabloul clinic. 

e Pacienţii cu tulburare de panică, în perioada intercritică, nu au nici un 
fel de simptome somatice. 

e Hipocondria, tulburarea conversivă, tulburarea de durere psihogenă 
sunt de luat în considerare la diagnosticul diferenţial. 


Evoluție şi prognostic 

Un episod tipic de somatizare durează între 6-9 luni, cu perioade de acalmie 
clinică de 9 luni până la un an. 

Reaparitia simptomelor poate coincide sau urma unei situaţii psihostresante, 
dar deseori nu se poate stabili o asemenea înlănţuire cauzală. 

Percepția stării de boală este mai dominantă la somatizare, decât la cei 
suferind de boli somatice grave. 


Tratament 

Pentru a se evita polipragmazia de medicamente şi de medici, deci de 

investigaţii costisitoare, consultaţii inutile şi apariția a noi simptome cu fiecare 

inf la un medic, se recomanda frecventarea unui singur medic, de regula 
icul de familie, susținut cu logistica specifică de către un psihiatru cu 
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experienţă. Vizitele la medic vor fi scurte, programate periodic, cu recomandarea 
efectuării unor anumite investigații somatice. Medicul de familie trebuie instruit 
să evalueze corect semnificația simptomelor, ca expresii emoționale, în cazul 
simptomelor din tulburarea de somatizare şi nu ca simptome de boală somatică. 

Nu trebuiesc omise situaţiile în care coexistă o boală organică cu simptome 
de somatizare. Oricum, medicul curant trebuie să caute calea de comunicare a 
unei eventualități în care factorii psihologici să fie recunoscuți şi intelesi de către 
pacient, ca fiind cauza suferinţei lor, percepute ca o gravă suferință somatică. 

Trebuie evitată spitalizarea, care stimulează pasivitatea şi întreţine 
convingerea în existența unei boli somatice. 

Psihoterapia individuală şi de grup trebuie promovate pentru a facilita 
înţelegerea semnificației bolii, în termeni psihogeni, de către pacient, să-şi 
exteriorizeze emoțiile şi sentimentele, să-şi rezolve situaţiile conflictuale într-un 
mod realist. Relația medic-pacient este o relație de încredere reciprocă, cu 
multiple valenţe terapeutice. 


16. 3. HIPOCONDRIA 


Trăsătura esenţială în hipocondrie nu este preocuparea legată de simptomele 
bolii ca în tulburarea de somatizare. 

Trăsătura esenţială în hipocondrie este preocuparea legată de idea de a fi 
bolnav sau de a fi pe punctul de a contracta o boală şi este consecința a unei 
interpretări deformate a unor simptome somatice sau chiar senzații anodine. 

Teama nejustificată de boală persistă, în ciuda dovezilor obiective contrare 
şi a repetatelor asigurări date de către medic. Deşi intensitatea convingerii de 
boală nu atinge proporţiile tulburării delirante, există o afectare a conştiinţei bolii, 
în ciuda dovezilor contrare, precum şi o afectare serioasă a vieții relationale, 
sociale, profesionale şi familiale a acestor bolnavi. 

Un ultim criteriu de încadrare a bolii — conform ambelor sisteme 
clasificatorii nozologice, international şi american — este persistenja acestei . 
preocupări de boală, ce s-ar extinde pe o perioadă de cel puţin 6 luni. 

Epidemiologie 

Prevalenţa hipocondriei la o populație de pacienți cu tulburări de intensitahel 
clinică şi pe o perioadă de cel putin 6 luni este de 4-6 %. Afectarea celor două 
sexe este egală, iar vârsta de apariţie în cele mai multe cazuri este situată între 20- 
30 ani. 


Etiologie 
Există cinci ipoteze plauzibile ce oferă explicaţii cu privire la apariția 
acestei boli: i 
Amplificarea — potrivit căreia hipocondriacul ar avea un prag mai scăzut de 
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percepţie a unor senzații corporale, chiar fiziologice şi o mai mare tendință de 
atribuire a acestora unei boli somatice severe. În general aceşti pacienți au o 
toleranță mai scăzută la senzațiile normale ale corporalitatii. 

Teoria comportamentală — pretinde că învăţarea “rolului social de bolnav” 
este o cale accesibilă spre gratificatie şi evitare în acelaşi timp a unor 
responsabilități greu de îndeplinit şi foarte împovărâtoare pentru pacient. 

: Hipocondria ar fi — o variantă clinică de depresie sau anxietate cu 
„> componenta somatică de însoţire şi ar necesita același tratament ca boala 
. contextuală. 
P Teoria psihanalitică — consideră că pulsiunile agresive, ostile împotriva 
_ altora sunt transferate prin reprimare şi deplasare in simptome somatice, ca o 
_ consecință a unor traume şi pierderi suferite în perioada copilăriei. Hipocondria ar 
„.. rezulta din ambivalența acestor pacienți care solicită în acest fel ajutorul altora şi 
consideraţia îngrijorată a acestora, concomitent cu refuzul gi rejetul acestui ajutor, 
perceput ca fiind ineficient. 

Hipocondria ar fi o — variantă nozologică ce ar face parte din_ “spectrul 
tulburărilor obsesiv-compulsive”, prin caracterul repetitiv al gândurilor si 
comportamentelor ce s-ar desfășura ca un ritual obsesional. 


Diagnostic diferenţial 
e Diagnosticul diferențial se face în primul rând cu bolile somatice severe 
ce pot avea aceeaşi înfăţişare şi manifestare clinică ca şi hipocondria. 
Medicul generalist poate face această excludere, pe baza investigaţiilor 
ce le are la dispoziţie. 
e Bolile psihice ce impun diagnostic diferenţial sunt: 
> tulburarea de somatizare în care preocuparea este în principal 
cu simptomele bolii şi mai putin cu eventuala boală subiacentă, 
contrar hipocondriacului care este îngrijorat de perceperea unei 
boli severe, incurabile. 
> tulburările factice, unde pacientul simulează (act voluntar) 
simptomele, hipocondriacul este sincer preocupat de o condiție 
medicală severă, pe care investigațiile o contrazic. 
> Pacienţii cu tulburări concomitente de tip depresiv, anxietate 
generalizată, panică cu crize de panică (atacuri) au particularități 
deja cunoscute din studiul celorlalte capitole de patologie. 


Evoluție şi prognostic 
Evoluţia este episodică, cu durate de luni sau chiar ani, iar între episoade 
poate exista o stare de acalmie clinică. Nu întotdeauna recidivarea simptomelor 
este determinată de asocierea cu psihotraume sociale. Există si cazuri de 
_ ameliorări spontane. 
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Prognosticul favorabil se asociază cu debutul acut al stării, răspunsul 
terapeutic, statutul socio-economic al pacientului, absența unei condiții medicale 
non-psihotice, absența unei tulburări de personalitate. 


Tratament 

Până în prezent nu există încă un tratament specific al acestei condiţii. Cea 
mai logică abordare terapeutică este tratarea serioasă a oricărei condiţii 
psihiatrice comorbide — tulburare obsesiv-compulsivă, tulburare de panică, 
tulburare depresivă. 

Tratarea corectă cu mijloace farmacologice şi psihoterapice a condiției 
comorbide, duce la ameliorarea automată a hipocondriei. 

O perspectivă optimistă o oferă la pacienţii hipocondrici fără criterii de 
încadrare într-o formă de boală depresivă, introducerea în tratament a fluoxetinei 
în doze superioare celor uzuale (30-40 mg/zi sau chiar mai mult) cu bune rezultate 
la capătul a 12 săptămână de tratament. Folosirea altor inhibitori ai recaptării 
serotoninei în hipocondria primară a confirmat bunele rezultate terapeutice 
obţinute cu Fluoxetind. 

Pacienţii hipocondriaci încă manifestă refuzul asistenței psihiatrice de 
specialitate, deoarece, modelul mental de concepere al bolii lor este pur somatic 
(organic). Abordarea de către psihiatru este benefică, dar necesită tact şi 
experiență personală, depăşind cu mult nivelul expectativelor rutiniere. 

Terapia de grup ar fi şi ea utilă cu mijloacele cognitiv-educationale, folosite 
cu tact şi pricepere şi în cazul pacienților cu somatizare. 


16. 4. TULBURAREA DE DURERE PSIHOGENA 


Durerea, nemotivată de substratul organic subiacent, asociată cu factorii 
psihoemofionali întruneşte criteriile acestei condiţii psihiatrice care, sub diverse 


denumiri, se referă la o durere cauzată sau intenționată de factorii emofionali 4 


conştienţi sau disimulati de pacient (durere somatoformă, idiopatica, atipică). 


Durerea este prin excelență un fenomen de mare subiectivitate, modulat de 
filtre perceptuale afectiv-emoţionale. Aceeaşi manoperă efectuată de diferiţi . 
medici este suportată diferit în funcţie de gradul de percepere agreabilă/ ` 
dezagreabilă a persoanei acestuia. Durerea este un simptom care are şi conotaţii 


de ordin manipulativ. 
Coexistența durerii cu o condiţie depresivă ridică anumite întrebări referitor 


la raportul de cauzalitate între ele. În cazul depresiei, durerea este amplificată de — 


condiţia de bază şi dispare odată cu ameliorarea sau vindecarea depresiei. Pentru 
unii autori, durerea de tip somatoform constituie un epifenomen în cadrul 
sindromului depresiv alături de anhedonie, scăderea libidoului, insomnie, 
anorexie, irascibilitate disforică etc. 
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Epidemiologie 


3 Durerea este motivul cel mai frecvent invocat la solicitarea unui ajutor 
medical. Din totalul internărilor într-o clinică privată de boli interne (citat de F. 
Guggenheim), între 17-25 % din pacienți, sufereau de durere cronică fără substrat 
iectivabil. Costurile foarte ridicate pentru îngrijiri medicale, plata asigurărilor 
şi incapacitatea de muncă se ridică la 60 miliarde $ pentru un singur an, în ultima 
decadă de timp.(SUA) | 


Etiologie 
Pragurile de durere sunt foarte diferite, de la o persoană la alta, iar 
mplicarea emoțională este importantă în severitatea percepției, care oricum are o 
marjă foarte mare de subiectivitate. 
4 e Factorii intrapersonali | 
Trăirea şi exprimarea durerii poate fi o cale de a atrage atenția şi | 
afectivitatea unor persoane semnificative din anturajul pacientului. Durerea poate 
_ fi percepută, amplificată sau tolerată cu stoicism de sentimentul de vinovăţie, 
generat de transferarea unor limite impuse educațional şi care în replică ar induce 
nevoia de ispășire pentru un păcat impardonabil. Experiente psihotraumatizante | 
in prima copilărie pot duce la structurări de tip masochistic, dependent sau 
= harcisistic cu influențe diverse asupra comportamentului de mai târziu, la vârsta 
“adultă, faţă de durere. 

e Factori interpersonali 
Durerea poate fi folosită şi în scop manipulativ mai ales în cazul unor 
familii cu raporturi disfuntionale între partenerii de cuplu. Ca şi în somatizare, 
dinamica factorilor familiali, financiari, sociali, într-o anumită situație şi la o 
anumită persoană poate avea un impact dramatic asupra trăirii şi 
comportamentului fata de durere. 

e Factorii psihodinamici 
La pacienţii suferind de alexitimie, în care aceştia nu sunt capabili să 
articuleze şi să exprime stările lor sufleteşti în cuvinte sau alte forme exterioare de 
comunicare, corporalitatea este folosită ca un instrument de expresie. Pentru cei 
ce privesc emoțiile personale ca semne de slăbiciune în raporturile cu terțe 
persoane, deplasarea durerii sufleteşti asupra corpului (a somei) este percepută ca 
o modalitate legitimă de satisfacere a nevoilor de dependență şi intimitate 
sufletească. 

e Factorii etnici şi culturali 
Comportamentele față de durere sunt determinate şi de factorii etno- 
culturali, cu remarca că anumite etnii mai extroverte şi cu tendințe la lamentare, 
folosesc mai frecvent durerea cronică, ca un mijloc de influențare a 
„ comportamentului altor persoane, pentru motive de câştig sau competiţie. 
Persoanele din etnii mai introverte (anglo-saxonii față de sudicii din țările 
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mediteraniene), au o atitudine reținută şi o altă modalitate de expresie a durerii în 
caz de boală. 
e Factorii biologici 
Sisteme de control al durerii, mediate prin secreția de endorfine şi alți 
neurotransmițători (serotonina in special, scăzând în depresii), ar influența 
sistemul inhibitor descendent din substanța reticulată, modificând semnificativ 
pragul de percepție al durerii. 


Diagnostic diferenţial 
Trebuie evaluate cu meticulozitate clinică: 
e tulburările depresive; 
reacțiile de conversie; 
stările psihotice; 
durerea psihotică din schizofrenie sau unele psihoze paranoide; 
simulatia etc. | 


Tratament 

Tratamentul oricărui tip de durere trebuie să fie multidisciplinar şi 
multidimensional în abordarea cauzală şi implicit a remediilor, cu evitarea 
abuzului de antialgice. Potentiala implicare a “background”-ului cultural trebuie 
avută în vedere la anumite categorii de pacienţi. 

Tratarea corectă a formelor intricate de depresie este un mare imperativ 
terapeutic. Opioidele, benzodiazepinele şi alte substanțe cu risc de dependență — 
trebuie strict monitorizate. i 

De preferință se recomandă forme de terapie prin relaxare, consiliere, — 
discuţii de grup, terapie cognitiv-comportamentală, terapie de suport şi mai ales o 
abordare individualizată a fiecărui caz. 


16. 5. TULBURAREA SOMATICA DISMORFICA 


Tulburarea somatică dismorfică se caracterizează printr-o preocupare 1 
de un defect imaginar sau o exagerată distorsiune perceptuală a unui defect 
existent în înfăţişarea fizică şi care trezeşte sentimentul de teamă, ruşine, 
dispreţ sau derâdere din partea altor persoane. ; 

Tulburarea este cunoscută de psihiatrii, încă din sec.XIX, sub denumirea de 
“dismorfofobie” sau “obsesia rușinii de propriul corp” (Pierre Janet). 

Comorbiditatea frecvent întâlnită cu tulburările depresive, tulburarea 

_ obsesiv-compulsivă, răspunsul terapeutic bun la inhibitorii recaptării serotoninei, 
dovedesc o implicare a serotoninei. 

Factorii culturali ar fi legați de standardele de frumusețe într-o a } 
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„cultură, concepte stereotipe şi foarte pernicioase în perceperea propriei imagini, cu 
dezvoltarea unor grave complexe de inferioritate. 

$ Chirurgia plastică la persoanele cu instabilitate emoțională şi percepții 
„corporale distorsionate are şanse mici de corectare a propriei imagini în termeni 
“satisfăcători şi deci, de vindecare a acestei condiţii psihiatrice. 

„ Tratamentul combinat farmacologic (cu ISRS şi IMAO) şi psihoterapeutic, 
conjugat cu alte măsuri, eventual de plastie chirurgicală — poate da rezultate 
_ încurajatoare si de durată. 


16. 6. TULBURAREA SOMATOFORMĂ NESPECIFICATĂ ÎN ALTĂ 
PARTE 


| Tulburarea somatoformă nespecificată în altă parte cuprinde acele condiţii 
cu manifestare somatoformă ce nu întrunesc criteriile de încadrare în celelalte 
entități deja expuse. 


„femeilor, dar în rare situaţii prezentă si la bărbaţi, simptome hipocondrice non- 
psihotice cu o evoluţie sub 6 luni durată şi acuze somatice inexplicabile 


16. 7. NEURASTENIA 


Neurastenia a fost definită pentru prima dată de George M. Beard la 
“sfârşitul sec. XIX (SUA), pentru descrierea unor simptome fizice si mentale de 
epuizare, ca o consecință a diminuării resurselor nervoase energetice. 

Acest diagnostic este din ce în ce mai rar folosit in SUA şi unele țări Vest - 
Europene, dar continuă să fie utilizat de psihiatrii ruşi şi chinezi. 
ICD-10 recunoaşte această entitate: 

e impunând criteriul cronologic de cel putin 3 luni a apariţiei și 
persistenfei unor simptome fără substrat organic de disconfort fizic şi 
psihic; 

> cu senzaţia de epuizare după un efort mental minor; 
> precum şi senzaţii de oboseală şi slăbiciune somatic’ după 
expunerea la un efort fizic minimal; 

e pacientul nu se remite de aceste simptome de epuizare prin odihnă, 
relaxare sau activități de divertisment. 

Studiile de prevalenjd, aplicând criteriile ICD-10, dau o rată de 1 % din 
populația generală, ca suferind de neurastenie, iar 10 % din populaţia generală ar 
vea aceste simptome, fără o cauză aparentă, pe o durată de mai mult de o lună şi 

ai puţin de 3 luni, evoluţie în timp. 
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Aici ar intra pseudociezis-ul (falsa graviditate) tulburare caracteristică . 


™ 


Cauza neurasteniei este foarte heteroclită, cu implicarea tulburării afective, 
a tulburării anxioase sau a tulburării de conversie, în care aceste simptome se 
regăsesc. Unii autori consideră neurastenia ca o sechelă virală a unei afecțiuni 
nediagnosticate în timp, alții încearcă să explice formele neurasteniei prin diferite 
deficiențe minerale. Simptomele de oboseală şi fatigabilitate duc la o incapacitate 
majoră a persoanelor suferind de această boală, cu sau fără anxietate de 
acompaniament. j 

Tratamentul neurasteniei este nespecific şi nu dă rezultatele scontate. S-au 
încercat antidepresivele activatoare de tipul ISRS (inhibitori selectivi ai recaptării 
serotoninei) sau psihostimulentele de tipul Metilfenidatului (Ritalin) sau al unor 
amfetamine. Recomandările empirice de cure de somn, reconsiderarea 
programelor de folosire a timpului, suport empatic şi o stimulare a motivatiei nu 
şi-au dovedit eficiența. 


16. 8. SINDROMUL DE OBOSEALĂ CRONICĂ 


Oboseala este una din cele mai frecvent întâlnite simptome în practica- 
medicală, alături de durere. Natura sindromului de oboseală cronică rămâne totuşi — 
foarte controversată. 

Studii recente descriu acest sindrom ca prezentând o combinaţie de 
simptome nespecifice cum ar fi: ; 

e oboseală cu diverse nivele de fluctuatie; 
combinaţii de simptome neurovegetative şi psihologice; 
dureri cronice; 
stări de rău generalizat; 
stări febrile şi subfebrile fără cauză; 
e anxietate. ; 

Centrul American de Control al Bolilor (1988) defineşte această tulburare 
ca fiind o stare de oboseală cronică persistentă, recurențială, care apare fără vreo . 
explicație plauzibilă la o persoană, până în acel moment sănătoasă clinic. Aceas 
oboseală nu este urmarea unor eforturi excesive şi nu este ameliorată de odihnă 
sau repaus şi are drept consecință o reducere importantă a eficienţei ocupaţionale, 
sociale şi performantiale. Încă nu este bine stabilită apartenența acestei boli 
sfera tulburărilor psihiatrice sau la cea a tulburărilor somatice cu componentă 
emoţională. 

Din evidenţele rețelelor medicale de asistenţă primară din SUA, rezultă 0 
prevalență de aproximativ 20 % din cazuri ca având caracterul sindromului de 
oboseală cronică (Buckwald-Pearlman). E 

Sindromul de oboseală cronică este o condiţie heterogenă cu o multitudine 
de cauze, încă neidentificate cu pedanterie clinică şi care se manifestă 


342 


a 


_ predominant cu oboseală fizică şi / sau psihică. 
k Nu se poate vorbi în faza actuală a cunoştinţelor noastre psihiatrice despre o 
„ etiologie clară a acestei afecţiuni foarte complexe. 
É. Ipotezele au gravitat in jurul unor concepte derizorii ca cel de depresie 
mascată, ca o formă de neurastenie sau ca o consecință a unei stării virotice sau 
 postvirotice. Au fost în vogă un timp diagnostice ca encefalomielita mialgică sau 
tulburarea infecției cu virusul Epstein-Barr, ce s-au dovedit doar expresia 
anzitorie a unor speculații, fără substrat doveditor si fără consistență în timp. O 
apunere simptomatologică cu fibrozita sau fibromialgia, la fel ca si 
ioarele ipoteze, a încercat să coreleze o condiţie reumatologică, greu de 
definit, cu o condiţie psihică şi mai greu de obiectivat, cum este cea de “oboseală 
cronică”. 
O ipoteză foarte recentă, ce-şi aşteaptă confirmarea, este decelarea prezenţei 
"unui enterovirus persistent sau a unui virus herpetic — varianta “G”, în unele 
Antropologii medicali au descoperit un reflex atavic, aşa-numitul “reflex de 
oboseală nazală”, ce ar putea explica rolul de semnal pregătitor ce l-ar avea 
oboseala în fata unui mediu ostil, căruia individul trebuie să-i facă față. 
Studiile cerebrale de rezonanţă magnetică modernă nu au evidenţiat 
„modificări de substanță albă sau materie cenuşie cu relevanţă specifică. În schimb 
. s-a remarcat o asociere cu un număr semnificativ de antecedente psihiatrice ca 
depresia, fobiile, multiple tulburări severe. 
Terapiile de relaxare şi terapiile de inspiraţie cognitiv comportamentală au 
produs unele rezultate ce merită a fi menționate în literatura de specialitate. 
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CAPITOLUL 17 


TULBURĂRILE MENTALE ORGANICE 


b 


Distincția, dintre tulburările psihice funcționale, care ar fi apanajul 
psihiatriei şi tulburările mentale organice, care ar fi apanajul neurologiei, este de 
domeniul unui trecut mai vechi de 100 de ani, care nu mai corespunde de mult 
realității. i 

O multitudine de boli organice (somatice şi neurologice) cu etiologii bine 
definite sau încă nedecelate, neelucidate complet, dar care impun în mod imperios 
adoptarea unor măsuri terapeutice, beneficiază simptomatic sau chiar patogenic, în 
mod semnificativ, de terapiile specifice psihiatriei. 

Concluzia ce rezultă din evaluarea imparțială, eliberată de prejudecăţi a 
„datelor actuale de etiopatogenie (de “substrat” a bolilor psihice, zise 
= “functionale”), pledează pentru faptul că orice tulburare psihiatrică are de fapt cel 
putin o componentă biologică, ce poate explica manifestările bolii şi justifica 
tratamentul biologic, cu rezultate comparabile şi verificabile. 

Această reconsiderare a datelor impune concomitent şi o reconsiderare a 
conceptului de boală “funcțională”, care nu mai corespunde realităţii, bolile 
psihice având ca si cauză perturbări infracelulare de substrat biochimic sau / şi 
cauze eredogenetice la nivelul cromozomilor sau alelelor componente ale 
acestora. 

Separarea în tulburări organice şi tulburări funcționale este desuetă şi nu mai 
corespunde nivelului actual de înțelegere a mecanismelor ce stau la baza bolilor 
psihice şi a posibilității de investigaţie para-clinică a acestor boli, cu mijloace 
biochimice specifice, metode de investigare non-invazivă imagistică etc. 

Din punct de vedere istoric, Wilhelm Griesinger, încă din 1861, este 
promotorul ideii conform căreia “bolile psihologice sunt boli ale creierului”, 
"pledând în acest fel pentru un concept integrativ al maladiilor neuropsihiatrice, ca 
aparținând unui domeniu de cauze, ce ar reflecta existența unui proces patologic 
comun, ce ar putea fi divizat în 3 stadii (!!!). 

Dincolo de evidentele carente ale unui simplism reductionist, corespunzând 
nivelului de cunoştinţe a epocii sale, Griesinger a intuit implicarea creierului in 
_ etiologia bolilor, atât neurologice cât şi psihiatrice, confirmate ca sistem de 
gândire de un alt mare neuropsihiatru Meynert (1874), care se distinge printr-o 
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contribuție de pionierat în domeniul “psihopatologiei neuropsihiatrice”, dovedind 
contribuția creierului la producerea tuturor fenomenelor legate de neurologie şi 
psihiatrie. 


Sistemul nozologic clasificator DSM-IV, reflectă cu fidelitate această nouă 
viziune conceptuală, pregătită de edițiile anterioare ale acestei nozologii (DSM- 
III, dar mai ales DSM-III-R), procedând la introducerea a două modificări majore 
şi decisive pentru această nouă orientare de abordare a bolilor psihice: 

e substituie termenul de “organic”, cu cel de “tulburări datorate unei 
condiții medicale generale”; 

e include aceste tulburări în categoriile diagnostice ce cuprind alte 
tulburări cu aceleaşi simptome primare. 

Pentru diagnosticarea unor “tulburări secundare” se impune aşadar o 
evaluare clinică foarte atentă constând în examinarea metodică, meticuloasă a 
simptomelor clinice psihiatrice şi somatice, în paralel cu efectuarea examenelor 
suplimentare de laborator, incluzând investigaţii de imagistică cerebrală, de testare 
neuropsihologică şi EEG simplu cu activare, evocare a potentialelor etc. 

Pentru formularea unui diagnostic de boală secundară (datorată unei 
anumite cauze de natură organică) sunt necesare patru elemente de gândire 
clinică: 

e definirea sindromului psihopatologic specific; 

e delimitarea altor manifestări ale bolii primare; 

e demonstrarea unei boli active cerebrale sau sistemică; 

e demonstrarea unei prevalențe relevante între etiologia propusă şi 
tabloul clinic psihopatologic descris şi confirmat. 


Sistemul nozologic ICD-10 recomandă la rândul său patru criterii, pentru a 
putea clasifica un sindrom ca fiind “organic”: 

e dovada unei boli cerebrale, leziuni, disfuncţii sau boală sistemică 
fizico-somatică cunoscute ca fiind asociate cu una din sindroamele . 
repertoriate; d 

© o relație temporală (de săptămâni sau luni), între boala care evoluează — 
în timp şi apariția sindromului mental, “A 

© remisiunea din starea psihică consecutivă îndepărtării sau ameliorării 
presupusei cauze; 

e absența dovezii de sugerare a unei cauze alternative a tulburării 
mentale (cum ar fi o stare tensionată de conflict intrafamilial sau — 
factorii psihostresori precipitanti). 

Criteriul temporalităţii, ca un criteriu cauzal de asociere a bolii primare de — 
sindromul psihiatric secundar, este foarte util, dar greu de aplicat. 
În multe situaţii, simptomele psihiatrice sunt singurele indicii de manifestare 
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a 
aunei boli de cauză organică, încă nedecelată. De exemplu, cancerul de pancreas, 
cu evoluţie insidioasă şi fără simptome de organ se manifestă, ca o primă dovadă 
de existență a unei suferinţe încă neelucidate, ca un sindrom depresiv, întrunind 
criteriile de includere într-o formă majoră de boală afectivă, fapt bine cunoscut de 
clinicienii cu experienţă. 
i În multe situații, simptomele psihiatrice preced în timp detectarea procesului 
„patologic primar, necesitând intervenţie terapeutică de specialitate, iar alteori, 
Sindroame psihiatrice secundare persistă şi după rezolvarea cauzei primare a 
„procesului de boală primară (ex. boli tiroidiene, expunerea la noxe neurotoxice). 
$ i Deseori, sindroamele psihiatrice secundare sunt susceptibile tratamentului, 
 rezolvându-se prompt şi fără alte inconveniente, în timp ce, boala primară rămâne 
_ fără posibilități de terapie şi deci de vindecare. 


Unitatea dintre somă şi psihic, în cea mai elocventă abordare holistică, isi 
găseşte expresia în studiul tulburărilor din acest capitol, mai mult ca în oricare 
altul, cu dovada mereu reiterată a legăturii indeniabile dintre creier şi funcțiile 
sale, pe de o parte şi a răsunetului ce-l au organele şi sistemele structurilor somei, 
pe de altă parte, asupra creierului şi a funcţiilor sale, ca într-un real mecanism de 
feedback. 


Din această grupă de afecţiuni fac parte 4 categorii mari de boli de cauză 
“organică” în care principalele manifestări (cel puţin în anumite stadii ale bolii) 
_ sunt de aspect psihiatric: 

I. Deliriumul; 

II. Demenjele; 

III. Tulburările amnestice; 

IV. Tulburările mentale datorate unei boli somatice generale. 


17. 1. DELIRIUMUL 


Deliriumul este un sindrom şi nu o boală, având multe cauze, toate 
conducând la realizarea unui acelaşi tablou clinic dominat de perturbări a 
conştiinţei si afectări cognitive, mai mult sau mai putin severe. 

Diferitele denumiri cu care este etichetat acest sindrom (stare confuzională 
acuta, encefalopatie metabolică, psihoză toxică) reflectă un singur proces — cu 
„perturbări complexe de comportament, percepție şi fenomene neurologice 
“comune: ataxie, tremor, nistagmus, tulburări sfincteriene — al cărui diagnostic 
corect ar permite descoperirea cauzei şi instituirea cât mai rapidă a unui tratament. 

Evoluţia este de cele mai dese ori fluctuantă, cu debut acut şi o ameliorare 

idă, dacă factorul cauzal este identificat şi înlăturat (uremie, insuficiență 
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hepatică, insuficienţă hepato-portală, infecţii virale si bacteriene cu fenomene de 
meningită şi encefalită, intoxicații exogene cu diferite substanțe medicamentoase 
etc.). 


Epidemiologie 

Aproximativ 10-15 % din pacienţii unui serviciu de chirurgie generală 
suferă stări acute de delirium, în cea mai mare parte reversibile şi curabile. Între 
30-40 % din pacienţii secţiilor de terapie intensivă şi 50 % din cei operati pe şold 
pentru fractură de col femural, dezvoltă stări de delirium, care prezintă un 
prognostic condiționat de starea somatică a pacientului şi evoluția post-operatorie. 
Pacienţii serviciilor de psihochirurgie dezvoltă în 90 % din cazuri delirium, de 
asemeni, pacienţii din secţiile de arşi, dar mai ales, cei cu SIDA prezintă episoade 
de delirium, uneori frecvente şi recurente. 

Cauzele de delirium post-operator sunt legate de stresul actului chirurgical, 
de durerea post-operatorie, efectele medicatiei analgezice, dezechilibrele hidro- 
electrolitice, infecţii, febră şi hemoragie. 


Factorii predispozanţi pentru delirium sunt: vârsta (copii şi persoanele peste 
65 ani în condiţii de spitalizare şi tratament chirurgical, cu mai mare frecvenţă şi 
gravitate), existența unui fond deteriorativ cerebral, afecțiuni cerebrovasculare, 
diabetul, cancerul, afecțiuni ale organelor de simţ cu dificultăți de comunicare, 
starea de malnutriție. 


Etiologie 
Cauzele cele mai frecvente sunt: 
e bolile S.N.C.: 
> epilepsie şi confuzia post-accesuală (post-ictală); 
> tumorile cerebrale; 
> infecțiile — meningita si encefalita; 
> tulburările vasculocerebrale; 
e cauze toxice exogene: 
> intoxicatiile cu monoxidul de carbon; 
> intoxicatiile cu metale grele şi alte toxice industriale; 
> substanțele medicamentoase, ce pot induce interfe 
farmacologice toxice: anticolinergicele, anticonvulsivan 
drogurile antiparkinsoniene, drogurile antipsi 
cardiotonicele, cimetidina, clonidina, disulfram, ins 
opioide, _fenilciclidina, ranitidina, sedative, ste: 
anabolizante; 
e disfuncţii ale glandelor endocrine: 
> hipofiză; 
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> pancreas; 
> tiroidă şi paratiroide; 
e disfuncţii cardiogene: 
> insuficiență cardiacă congenitală; 
> aritmii; 
> hipotermie; 
© intoxicații endogene: 
> uremie; 
> insuficiență hepatică; 
> encefalopatie hepato-portală; 
© deficiențe vitaminice: 
> thiamina; 
> vit. Biz; 
> acidul folic. 
Principalul mecanism prin care s-ar produce starea de delirium ar fi 
afectarea funcționalității formațiunii reticulare prin toxicitatea unor factori chimici 
de inducere a delirium-ului şi medicatia psihotropă (amitriptilina, doxepina, 
tioridazina) având efecte anticolinergice, pe lângă efectele specifice sedative şi 
„antidepresive. Circuitul major implicat în delirium este cel dorso-tegmental, care 
provine din formațiunea reticulară mezencefalică şi îşi proiectează fibrele 
anatomice spre tectum şi talamus. În deliriumul asociat cu sevrajul alcoolic ar 
exista o hiperactivare a locus ceruleus si a neuronilor săi noradrenergici. 


Diagnostic 

DSM-IV reuşeşte o clasificare mai pragmatică şi mai logică din punct de 
vedere clinic, reunind stările cu etiologie precizată în rubricile corespunzătoare 
(delirium cauzat de intoxicații exogene, separat endogene, delirium de sevraj), cu 
o departajare netă față de deliriumul cauzat de deprivare senzorială, de exemplu, 
delirium încadrat în alte categorii de cauze. DSM-IV împărtăşeşte cu ICD-10 
acelaşi criteriu comun cu semnificație majoră — afectarea stării de conștiință. 


Examen somatic şi paraclinic 
Deoarece, starea de delirium necesită spitalizare, examinarea pacientului se 
va face la pat, inclusiv examenul fizic şi examenul neurologic. 

Se va administra pentru explorarea nivelului de deteriorare a principalelor 
funcții cognitive — Examinul minimal al stării mentale Folstein — ușor de efectuat 
şi permițând în timp evoluţia stării de declin cognitiv, mai ales sub tratament, la 
pacienții cu boala Alzheimer şi alte tulburări cognitive cu prognostic infaust. Se 
vor folosi testele psihologice de inventariere a diverselor abilităţi psihice în 

ioadele de senzoriu clar a unei stări de delirium cu fluctuații. EEG efectuat, 
mai ales la un pacient în stare confuzională, poate orienta diagnosticul spre un 
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proces focalizat, înlocuitor de spaţiu. 

Este important de diferențiat şi tratat corespunzător un delirium post-ictal 
de un alt tip de delirium de cauză organică. 

La pacienţii în tratament cu săruri de litiu se poate dezvolta o stare de 
delirium la concentrații de peste 1,5 mEq/l, cu fenomene destul de brusc apărute 
de letargie, balbism, fasciculatii musculare şi evoluând în decurs de zile până la o 
săptămână. Revenirea la normal se face într-o perioadă de 10-14 zile de la oprirea 
oricăror administrări de litiu. Pot apare crize epileptiforme şi episoade stupuroase 
în perioada de remitere a fenomenelor. Se impune administrarea unor diuretice de 
tip Acetazolamidă, cu susținerea echilibrului hidro-electrolitic şi eventual, 
recurgerea la hemodializă, pentru o rapidă eliminare a litiului din organism. 


Simptome clinice 

Scăderea pragului de conştiență şi de percepere a mediului ambiental se 
asociază cu o profundă afectare a funcţiilor prosexice. Caracteristică este evoluţia 
ondulatorie cu fluctuații de stări lucide şi confuzie mentală. 

Apariţia unor simptome de anxietate, alternând cu stări de somnolenţă, 
insomnie, halucinații tranzitorii, coşmaruri, agitație psihomotorie, precede de cele 
mai adeseori stările delirante, care necesită investigații complexe şi o 
supraveghere foarte atentă, pentru surprinderea unor simptome caracteristice, 
pentru o anumită condiție mai severă. 

Deliriumul hiperactiv este asociat in general cu sevrajul de substanţe si este 
caracterizat prin simptome de agitație psihomotorie, simptome vegetative, paloare 
alternând cu bufee vasomotorii, transpiraţii, tahicardie, midriază, greţuri, 
vărsături, hipertermie. 

Deliriumul hipoactiv este caracteristic persoanelor cu depresie, catatonie, 
demenţă. Există şi forme mixte de delirium cu simptome combinate din cele două 
stări. 

Orientarea în timp, spaţiu şi la propria persoană sunt afectate in grade 
variate. Pacientul delirant nu prezintă dezorientare la propria persoană 

Afectarea funcțiilor cognitive se traduce prin vorbire dizartrică, incoerentă. 

Tulburările de atenţie coexistă cu tulburările de memorie, mai ales a . 
memoriei evenimentelor recente, cu o relativă conservare a evenimentelor. 
petrecute cu mult timp înainte. 

Pacienţii deliranti au dificultăţi de relationare cu ceilalţi pacienți sau cu 
personalul medical de îngrijire, față de care pot avea manifestări agresive. 

Frecvente sunt tulburările de percepție, datorate unei incapacități 
generalizate de a discrimina stimulii senzoriali unii de alții şi de a integra 
percepțiile actuale cu experiențele trecute. 

Sunt distraşi de stimulii irelevanti, se agită şi reacționează paradoxal în fata 
unor situații şi persoane noi. 

Halucinatiile acompaniază multe din aceste stări de delirium şi sunt mai 
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ales de tip vizual şi auditiv, dar pot fi şi tactile sau olfactive. 
Halucinaţiile vizuale se pot prezenta sub forma unor halucinații simple cu 
„ figuri geometrice sau imagini colorate indefinite şi sub forma unor halucinații 
_ panoramice sau caleidoscopice. 
3 Iluziile sunt frecvent întâlnite în delirium. 
Dispoziția acestor pacienţi poate alterna între disforie, mânie, teamă 
exagerată, apatie, depresie, euforie cu treceri afective bruște de la o stare de calm 
aparent la o stare de agitaţie furibundă. 
Se pot asocia tulburări ale ritmului veghe / somn, cu inversarea acestui ritm, 
ca în arterioscleroza cerebrală sau în stările dementiale 
Fenomenele confuzinale şi apariţia stărilor delirante este precipitată de 
avansarea spre orele serii şi culminând cu agitație nocturnă necesită, uneori, 
" contenție si medicatie neuroleptică sedativă.  Coşmarurile şi stările asociate 
= acestora se pot continua şi în stările de trezie — ca experiențe halucinatorii trăite cu 
"ochii deschişi. 
Simptomele neurologice care acompaniază frecvent stările de delirium sunt: 
tremorul, ataxia, disfazia, afazia nominală, incontinenfa urinară. 


Analizele standard recomandate în asociere cu celelalte investigații, pentru 
coroborarea lor cu datele clinice culese în decursul examinărilor succesive, sunt în 
_ mare cele care se recomandă a fi efectuate şi la internare: 


testele biochimice curente: electrolitii, probele hepatice si cele renale, 
glucoza; 

hematologia elementelor figurative; 

testele funcției tiroidiene (T3, T4, TSH); 

test Elisa pentru infecția cu virus HIV; 

ex. urină (sumar şi teste pentru substanțele psihoactive din urină); 
EKG, EEG, Rx - grafie toracică; 

punctie lombară, pentru analiza l.c.r. (inclusiv serologie pentru sifilis); 
concentrația serică vitamina B)2, acid folic; 

CAT-Scan; 

rezonanță magnetică nucleară. 


Diagnostic diferenţial 


cu demența se face în baza unor semne clinice de diferenţiere cu referire 
la nişte itemi foarte caracteristici: tulburări de gândire, tulburări de 
memorie, perturbarea judecăților, afectarea constientei, tulburări de 
atenție, evoluție cu fluctuații diurne, dezorientare etc. Tulburările 
cognitive din demenţă sunt mult mai stabile în timp şi nu prezintă 
fluctuații diurne. 

deliriumul suprapus peste demenţă se poate diagnostica, numai prin 
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diagnozarea dementei anterior apariţiei deliriumului. Orice delirium 
cauzat de o condiţie psihoorganică, care nu se rezolvă în cel mult 6 luni 
„va fi etichetat ca proces demențial. 

e schizofrenia cu episoade de comportament dezorganizat, prezintă în 
linii generale oarecare asemănări cu deliriumul. Schizofrenia este în 
mare, mai constantă în manifestările delirante şi halucinatorii, iar 
depresia psihotică, mai ales stupuroasă s-ar preta la confuzii diagnostice 
cu deliriumul de formă hipoactivă. 

e pacienţii cu manie pot prezenta episoade cu dezorganizare extremă a 
comportamentelor. 

e în tulburările factice, simulatia este neconcordantă cu rezultatele 
examenului funcțiilor psihice. 


Evoluție şi prognostic 

Deşi, apariția deliriumului este de obicei bruscă, ea poate fi precedată de 
simptome prodromale, cu zile chiar înainte de apariția fenomenelor. floride. 
Acestea, pot fi dublate chiar de la început de fenomene psihotice delirante. 

În general, evoluția stării de delirium este legată de existența factorului sau 
factorilor cauzali şi nu depăşeşte în timp durata unei săptămâni. 

Vârsta pacientului şi durata perioadei de delirium determină şi durata 
perioadei de revenire la un senzoriu clar şi de recuperare a funcţiilor psihice, dacă, 
cauza producătoare a deliriumului a fost reversibilă. | 

Deliriumul are în general o mortalitate ridicată de până la 33 %, în funcție 
de vârsta pacientului, de starea sa somatică şi de natura factorului determinant al 
acestei stări. i 

Progresiunea deliriumului spre demenţă se poate produce la persoanele în 
vârstă şi la care nu s-a eliminat cauza, cu mici fluctuații până la stabilirea unui — 
stadiu ireversibil de deficit cognitiv. 


Tratament 
Tratamentul este farmacologic şi vizează două obiective: starea psihotică şi 
insomnia. há 


Medicația de electie este haloperidolul, in doze corespunzătoare v 
greutăţii şi stării psihice (între 2-10 mg. i.m.), cu posibilitatea ii 
administrării, în funcție de starea de agitație a pacientului şi a eventualelor 
fenomene psihotice. a 

După sedarea stării de agitaţie a pacientului, se poate trece la administrarea 
orală a neurolepticelor, sub formă de soluţie sau tablete, în doze de 5 până la 50 
mg. haloperidol / zi, în funcţie de starea psihică a bolnavului. Droperidolul este o 
butirofenonă, folosită în neuroleptanalgezie şi poate fi administrată şi intravenos, 
sub monitorizare electrocardiografică (mai ales intervalul QT). Fenotiazinele pot 
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accentua confuzia şi agitația, prin efectul anticolinergic ce-l posedă. Insomnia 
poate fi tratată cu benzodiazepine cu perioadă scurtă de înjumătățire: lorazepam 
sau hidroxizin (atarax), 25-100 mg. 


17. 2. DEMENTELE 


| Demenja este o diminuare globală a capacităților cognitive, mai ales a 
„memoriei, pe un fond de senzoriu stabil şi lipsit de fluctuații, în absenţa unor 
semne de leziune focală neuropsihică sau de afectare predilectă a funcţiilor 
memoriei (ca în sindromul amnestic), în absența altor tulburări cognitive şi 

„ secundar unor cauze, ce pot fi identificate cu destulă acuratețe în majoritatea 
cazurilor de sindrom amnestic. ` 


Epidemiologie 

Prevalenta epidemiologiei creşte exponențial cu vârsta. Prevalența 
 dementelor (forme moderate şi severe), la o populație de 65 ani şi peste, este 
aproximativ raportată la un procentaj de 5 %, cu un indice de 15 %, pentru 
cazurile de demenţă uşoară. La cei peste 80 ani procentajul creşte la 20 %. 

Din totalul cazurilor de demență, mai mult de jumătate (după unii autori 
chiar 65 %), ar prezenta cea mai frecvent diagnosticată formă de demență, cea de 
tip Alzheimer. Circa 5 %, din totalul celor ce împlinesc vârsta de 65 ani, au deja 
demenţă de tip Alzheimer, urmând să atingă procentul de 20-25 %, din totalul 
„celor ce vor atinge vârsta de 85 ani. Peste 2 milioane de pacienți cu demenţă, 
dintre care mai mult de jumătate suferă de boala Alzheimer, ocupă spitalele de 
nursing. 

Factorii de risc pentru maladia Alzheimer sunt: sexul feminin, rudă 
biologică de rangul întâi în arborele genealogic al familiei, antecedente de 
traumatism cranian. 

Incidenja bolii Alzheimer creşte cu vârsta într-o proporţie de 0,5 % pe an în 
transa de vârstă 60-69 ani, cu 1 % pe an de la 70-74 ani şi cu 2 % pe an între 75- 
79 ani. 

Există două tipuri de demență Alzheimer, cu vârste diferite de debut: 

e forma precoce , ce poate apărea după 45 ani, cu evoluție rapidă şi 
degradare masivă în primii ani; 

e formă cu debut tardiv, după 65 ani, cu evoluție lent-progresivă, cu 
şanse de relativă stabilizare, cu un tratament precoce cu donepezol 
(Aricept), în condiţii de spitalizare clinică, în centre special amenajate 

Mesajul ex-presedintelui Reagan în momentul diagnosticării sale trebuie 
cunoscut de orice persoană conştientă de avatarurile vieţii, mai ales al longevitatii 
peste o anumită vârstă, dar mai ales de către psihiatri. 
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Boala Langdon-Down ar fi înrudită genetic cu boala Alzheimer 
Demenţa vasculară (multiinfarct dementia) este a doua categorie de 
demente ca frecvență, consecutivă mai ales hipertensiunii arteriale, 
arteriosclerozei, cu apariție cu maximum de prevalenta între 60 şi 70 ani 
Alte cauze de demenţă includ: 
e traumatismele cranio-cerebrale, 
e alcoolismul, 
e mai rare boala Huntington şi boala Parkinson. 
Costurile anuale pentru îngrijirea pacienţilor cu demență, în SUA, ating 
suma de 15 miliarde de dolari (1992). 


Clasificare 
Toate dementele prevăzute în sistemul clasificator DMS-IV, cu excepția 
demenţei cauzate de traumatisme cranio-cerebrale, sunt incluse şi la sistemul 
clasificator ICD-10. 
e Demenja Alzheimer este subdivizată în funcție de o codificare după 
vârsta de debut şi particularitatile predominante in 4 forme: 
> cu debut precoce / tardiv; 
> cu delirium; 
> cu stare delirantă; 
> cu tulburare depresivă. 
În rest DSM-IV include următoarele categorii diagnostice: 
Demenje vasculare (multiinfarct); 
Demenja Binswanger; 
Boala Pick; 
Boala cu corpusculi Lewy; 
Boala Huntington; 
Boala Parkinson; 
Demenja HIV; 
Demența traumatică. 


Etiologie a 
Din totalul demenjelor 75 % sunt constituite din cele două demenţe': 
importante (Alzheimer şi dementa vasculară). 


17, 2. 1. DEMENTA DE TIP ALZHEIMER 


Reprezintă prototipul dementelor degenerative corticale. Simptomele 
subiective de “pierdere a memoriei”, tulburări de langaj (disfazie, disfazie 
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ar omică) si dispraxia (pierderea abilității de a conduce autovehiculul personal) ar 
fi printre primele simptome la debut. În rest nu există simptome patognomonice 
“pentru această boală implacabilă, cu încărcătură eredo-familială, tulburări 
histopatologice specifice, corelate cu diagnosticul intravitam şi confirmate prin 
histopatologia postmortem. 
Cu titlul de referință, amintim că primul caz prezentat de Alois Alzheimer, in ` 
1907, la o femeie în etate de 51 de ani, cu simptome de paranoia cu evoluție 
progresivă spre o demenţă foarte profundă, supraviețuind 4 ani şi jumătate până la 
este momentul inaugural al acestui capitol de patologie, care reprezintă una 
spaimele acestui sfârşit de secol şi mileniu. 


Factorii genetici 

Deşi, cauza rămâne încă necunoscută, factorii genetici par a juca un rol 
"important în transmiterea bolii. Aproape 40 % din cauzele de boală confirmată, 
ar avea antecedente ereditare de tip Alzheimer, la rudele biologice directe. Rata 
„de concordanță la gemenii monozigotici faţă de gemenii dizigotici este 
semnificativ mai mare (43 % faţă de 8 %) ceea ce ar fi un alt argument de 
„pledoarie în favoarea eredității (se pare că ar fi vorba de o genă autosomal 
- dominantă, încă neconfirmată în toate cazurile). 


Studiile de biologie moleculară au confirmat existența unei gene pentru 
precursorul proteinei amiloidice situat pe braţul larg al cromozomului 21. 
Amiloidul joacă un rol cardinal în producerea plăcilor senile sau amiloidice. 
Amiloidul este o proteină specifică bolii Alzheimer B/A4, ce rezultă din scindarea 
proteinei precursoare a amiloidului în patru variante proteice. Proteina 
precursoare este identică cu proteina a 2-nexin, care este la rândul ei, un produs de 
scindare a unor complexe macroproteice implicate în procesele de fosforilare. 
Fragmentele de amiloid, răspândite în culturile de țesuturi, ar avea un evident 
efect neurotoxic cu afectarea vitalității neuronilor. Aglomerările neurofibrilere 
Sunt anomalii citoscheletale constante, dar nu patognomonice pentru boala 
_ Alzheimer şi se găsesc şi în alte procese degenerative. Aceste ghemuri 
neurofibrilare contin perechi de filamente helicoidale şi filamente rectilinii. 
„ Filamentele helicoidale, pe studiile de ultrastructură, par a fi constituite din 
agregări de “proteine tau” (care în mod normal sunt concentrate în axoni). În 
creierul uman s-ar găsi 6 izomeri tau cu o mare heterogenitate, legată în parte şi de 
_ procesele de fosforilare. 
Apolipoproteina E4 este un complex de molecule de transport a lipidelor 
_ care joacă rol în reglarea metabolismului lipidic periferic şi central, după afectarea 
lezională a sistemului nervos central. 
Frecvența alelelor apo-E, s-a dovedit a fi foarte mare, la cazurile sporadice 
şi cu debut tardiv de boală Alzheimer. La cohortele de pacienți cu boală 
Alzheimer s-a observat o creştere a frecvenței alelelor apo-E4, mai ales la femei, 
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ceea ce este confirmat de numărul crescut de cazuri în rândul acestui sex. La 
nivel fenotipic, apo-E4⁄ ar fi mai prevalent la femei, în timp ce la bărbaţi fenotipul 
apo-E3p ar fi predominant. Alela apo-E, s-ar corela cu un risc crescut pentru 
boala Alzheimer, cu o vârstă mai tânără de debut a bolii, cu o densitate crescută a 
plăcilor senile si cu o diminuare a activităţii colinacetiltransferazei. 


Anomaliile de genetică moleculară au fost identificate într-un număr 
crescut de familii cu boala Alzheimer. Cea mai frecvent întâlnită formă de 
anomalie genetică, în familiile cu boala Alzheimer, pare să implice un locus situat 
pe cromozomul 14. Una dintre genele — denumite SAs, — care pare să fie 
responsabilă de această formă familială de dementa Alzheimer, a fost recent 
clonată de Sherrington, cu identificarea a 5 forme de mutații genetice la nivelul 
acestei gene. 


Alte ipoteze au invocat posibilitatea unui proces autoimun cu componente 
inflamatorii. Lipsa unor nivele concludente de anticorpi serici anticerebrali 
circulanti, ca şi lipsa unor exudate de celule inflamatorii clasice exclud această 
ipoteză. Substanțe reactive de fază acută ar fi răspunzătoare de aceste modificări 
pseudoinflamatorii. Amiloizii din celulele afectate de boala Alzheimer ar putea — 
activa comportamentul şi declanşa procese inflamatorii nespecifice, ca şi proteina — 
precursoare a amiloidului (a 2-nexin), de altfel. Nu s-au găsit efecte ale prionilor 
sau a unor viruşi tipici, care ar putea declanşa reacții de tip inflamator, ceea ce, la 
urma urmelor, ar fi efectele nespecifice ale unei reacții fiziologice de îndepărtare a 
produselor de degenerare cronică a celulelor neurale. S-au observat în schimb 
leziuni ale mitocondriilor cu scăderea specifică a activităţii unor enzime „cum ar fi — 
complexul a — ketoglutarat dehidrogenaza exudată de alela E>,. 


Ipoteza rolului toxic jucat de aluminiu găsit în cantități mari în creierul 
unor bolnavi nu a putut fi dovedită până acum. Oricum ea a dus, în SUA, lao 
scădere apreciabilă a consumului sărurilor de silicați de aluminiu (sare inertă cu 
efect protectiv de pansament gastric) la bolnavii cu hiperaciditate şi boală 
ulceroasă. Dereglari ale metabolismului fosfolipidic al membranei neuronal i 
produce modificări de permeabilitate a membranei neuronale. j 


Ipoteza proteinei “tau” 
O demență cu transmisie genetică ar fi cauzată de o genă localizată pe 
cromozomul 17. Rezervele de proteine “tau” din axoni ar invada neuronii şi 
celulele gliale, pe baza unor fenomene controlate genetic şi ar produce o demență. 
asemănătoare dementei Alzheimer, dar nu identică cu aceasta.  Substratul 
neuroanatomic al acestei forme de demență familială “taupatică”, cu debut 
presenil ar fi caracterizat prin lipsa plăcilor senile —amiloidice, caracteristice 
dementei Alzheimer. 
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Ipoteza neurotransmitatorilor 


Ar exista, concomitent cu un proces degenerativ al neuronilor colinergici 
din nucleul bazal al lui Meynert, o scădere a activităţii sistemului colinergic. Alte 
date ar susține ipoteza unui deficit colinergic, demonstrabil prin scăderea 
acetilcolinei şi colin-acetiltransferazei în diferite zone ale creierului, implicate în 
special în procesul memoriei (hipocampul, corpusculii mamilari, cornul lui Amon 
etc). 
_ Colin-acetiltransferaza este enzima responsabilă de sinteza colinei şi a 
acetilcolinei. O descreştere a concentraţiei acestei enzime este evident legată de o 
restere a numărului neuronilor colinergici. . Antagoniştii colinergici 
scopolamina si atropina) ar duce la o scădere marcată a proceselor memoriei, în 
timp ce agonistii (fizostigmină şi arecolina) ar îmbunătăți performanțele cognitive. 
Somatostatina şi corticotropina sunt neuropeptide active, ce sunt scăzute în boala 
_ Alzheimer. 


Anatomopatologia bolii Alzheimer 

Este caracteristică unei atrofii masive a creierului cu dominanta celor doi 
poli — frontal şi occipital, cu aplatizarea circomvolutiilor şi dilatarea masivă a 
ventriculelor. Microscopic, leziunile caracteristice sunt constituite din plăcile 
_ senile-amiloidice, aglomerările neurofibrilare, distructie neuronală masivă, peste 
50 % din masa neuronală, în studiile avansate, distrugerea sinapselor şi 
= degenerescență  granulovacuolară. Ghemurile  neurofibrilare nu sunt 
patognomonice pentru boala Alzheimer, ele apărând in multe alte boli de etiologii 
diferite (boala Down, punch-drunck sindrom — dementa pugilistică, dementa din 

boala Parkinson). 


Clinica tulburărilor neuropsihotice din dementa Alzheimer 
n funcţie de vârsta de debut se disting două forme cu diferențieri clinice 

clar delimitate. 

Pacienţii cu debut timpuriu (înainte de vârsta de 65 de ani), manifestă 

tulburări mai pronunţate de vorbire, praxie şi concentrare a atenției, în timp ce, cei" 
cu debut târziu (după vârsta de 65 de ani) au tulburări de memorie şi orientare. 

Pacienţii cu debut precoce au o evoluţie mai rapidă spre degradare şi complicaţii 

somatice. 

În trecut diagnosticul era un diagnostic de excluzie şi de certitutdine, numai 

_ postmortem prin examen histopatologic. 

Astăzi criteriile clinice, puse la punct de Institutul National American de 

Neurologie şi Asociaţia pentru boala Alzheimer şi bolile înrudite, au o 

concordanță de 85 % cu datele postmortem si permit diagnosticarea intravitam şi 

instituirea măsurilor terapeutice de încetinire a deteriorării cognitive. 

F Memoria este funcția cea mai afectată (pentru timp, loc, memorie imediată, 

apoi urmează memoria de evocare). 
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Tulburările de vorbire cuprind afazia fluentă cu anomie şi erori parafazice. 
Afazia izolată, progresivă este precursorul unei demente generalizate cu 
prognostic infaust. 

Funcțiile cognitive executive (programare, organizare secvențială a 
diverselor activităţi, capacitatea de abstractizare) sunt cele care permit individului 
să orchestreze $i să mențină activităţile tintind un anumit scop, funcţii care sunt 
profund alterate în dementa Alzheimer. 

Tehnicile neuroimagistice — relevă leziuni de atrofie temporo-parietală cu 
lărgirea ventriculilor — vizibile pe imaginile RMN şi cu descreşterea fluxului 
sangvin central în zonele temporo-parietale, vizualizate prin tehnicile SPECT. 

Dementa Alzheimer ar avea trei stări cu nivele diferite de gravitate. 

Stadiul I (durata 1-3 ani) 

e memoria evenimentelor noi afectată, 
e memoria evenimentelor vechi relativ conservată; 

anomie; 

indiferenţă, irascibilitate; 

fără semne motorii; 

e EEG, CT, RMN- normale. 

Stadiul II (durata 2-10 ani) i 
e ambele tipuri de memorie afectate; | 
e afazie, acalculie, apraxie; 
e neliniște, agitație; 

e CT/RMN — mărire a sistemului ventricular; 
e SPECT — hipoperfuzie temporală. 

Stadiul III (durata 8-12 ani) 

e deteriorare severă a funcţiilor intelectuale; 

tulburări motorii prezente; 

incontinenţă sfincteriană; 

EEG: predomină traseele cu activitate lentă; 

CT/RMN - dilatare ventriculară, adâncirea sulcusurilor; 

SPECT — hipoperfuzie bilaterală parietală şi frontală. 


17, 2. 2. DEMENTELE VASCULARE 


Cauza primară a dementei vasculare (multiinfarct demenţă) o constituie 
infarctizarea unor zone cerebrale, ca urmare a unei tromboembolizări dintr-o 
placă vasculară sau un cardiotrombus. 

Anoxia prelungită, prin cauze multiple, poate duce la ischemie și 
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infarctizare (stop cardiac, hipotensiune, anemie, apneea de somn, etc). 

Simptomele depind de mărimea şi localizarea zonei de infarct cerebral. 
Trombozele unui trunchi vascular cu o netă delimitare pentru o anumită funcție, 
pot determina pierderea definitivă sau temporară a funcţiei respective (afazie 
pentru funcţiile limbajului). 

Anumite localizări strategice ale zonelor de infarctizare pot genera afectări 
ale funcţiilor cognitive, în care caz reproduc tabloul clinic al unei demente (de 
exemplu, sindromul “girusului angular” produs de leziuni posterioare 
semnificative în emisferul dominant). 


Tabloul clinic al dementelor vasculare 
i. Se manifestă prin alexie, agrafie, afazie şi sindromul Gerstman (acalculie, 
„... agrafie, dezorientare dreapta / stânga şi agnozie digitală). 

Se distinge de dementa Alzheimer prin debutul abrupt, semne neurologice 
de focar, aspecte imagistice caracteristice şi păstrarea memoriei şi a praxiilor 
~ idiomotorii. 

Infarctizările repetate ale unor vase de calibru mic duc la “lacune” în special 
în structurile subcorticale (ganglionii bazali, talamus, capsula internă), se asociază 
cu deficite cognitive şi motorii tranzitorii. 

Acumularea în timp a acestor consecinţe ale “lacunarismului” se soldează cu 

. deficite cognitive şi funcţionale severe în final, când tabloul clinic, pe care îl ` 
realizează, este de intensitate demenţială. 


Dementa Binswanger 

Este cunoscută şi sub denumirea de encefalopatie subcorticală 
arteriosclerotică şi este o variantă de demență vasculară, caracterizată prin 
microinfarctizări ale materiei albe cu crutarea cortexului. 

Formă rară de demență, diagnosticată în trecut la examenul 
anatomopatologic, astăzi accesibilă mijloacelor de investigație imagistică 
modernă (CAT-scan, dar mai ales RMN, cu aspect de “hiperintensitate” în materia 
albă), ceea ce nu exclude existența unor focare, cerebrovasculare cu infarctizări 
caracteristice şi demielinizări în focar. 


17. 2. 3. DEMENTELE SUBCORTICALE 


Sub această denumire se descriu un număr de boli care au ca rezultat final 
instalarea unor stări deteriorative de tip demential cu afectarea predominantă a 
structurilor neuroanatomice subcorticale. 
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Boala Huntington 


Coreea Huntington este de fapt o boală eredo-familială, caracterizată prin 
mişcări careoaretoide, ce sunt precedate de fenomene motorii, mai discrete, ca 
bradichinezia, diferite dischinezii musculare dar, mai ales, o multitudine de 
tulburări psihice de tip depresiv, uneori de intensitate majoră sau tulburări 
psihotice de tip schizofrenic, ca şi modificări de personalitate şi tulburări anxioase 
fără notă de specificitate. 

Pe măsură ce boala progresează, acuzele psihiatrice se estompează, 
fenomenele motorii cresc în amplitudine (mişcările careo-atetozice) si apar 
fenomene progresive de demenţă subcorticală, cu o alterare a performanţelor 
cognitive, dar spre deosebire de dementa Alzheimer, cu păstrarea unei relative 
conștiințe de sine, ceea ce şi explică suicidul si manifestările depresive reactive 
(determinate de starea lor jalnică, pe care o realizează conştient în bună măsură.). 


Boala Parkinson 


Este o maladie degenerativă cu afectarea nucleilor bazali, în mod frecvent 
asociată cu tulburări psihice de tip afectiv (depresie de intensitate majoră) și 
tulburări deteriorative de cognitie, ce ajung progresiv în stadiu demential. 

Etiologia bolii este ideopatică şi trebuie diferențiată de sindroamele 
parkinsoniene. Boala rezultă din degenerarea structurilor subcorticale, în mod 
primar “substantia nigra”, de asemeni, globul palid, putamen şi nucleul caudat, cu 
distrugerea predilectă a neuronilor dopaminergici şi în mai mică măsură 
serotonergici. Vârsta tipică de debut este între 50-60 ani, cu variante de debut cu 
1-2 decade mai devreme. 

Tabloul clinic al bolii Parkinson z 

Tulburările motorii sunt date de o triadă caracteristică: tremor, rigiditate, 
bradikinezie. Masca mimică rigidă, fără expresivitate, mersul propulsat, rigid, 
vorbirea monotonă, sacadată, sunt caracteristice şi inconfundabile. 

Ín plan cognitiv se remarcă două tablouri clinice distincte: unul cu evoluție 
progresivă spre demenţă, mai accentuată în formele cu debut tardiv, altul cu 
afectarea abilităților vizuospatiale şi a unor teste performantiale, fără elemente de 
declin cognitiv. ] 

Sub aspectul tulburărilor psihice predomină depresia în proporţie de 
aproape 70 % , odată cu progresarea în vârstă. Tulburările depresive ar fi mai 
grave şi mai frecvente la bolnavii de Parkinson, cu leziuni predominante de 
emisfer stâng, ceea ce sugerează existența unei forme de depresie de natură 
deteriorativă şi nu reactivă, cum ar fi de aşteptat pentru o asemenea situație de 
degradare şi devalorizare fiziologică la care este condamnat bolnavul de 
Parkinson. 
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Paralizia supranucleară progresivă 


A fost descrisă prima oară în 1964 ca o boală degenerativă cu afectarea 
trunchiului cerebral, a ganglionilor bazali şi cu tulburări de mers, cu cădere prin 
rostogolire, distonie rigidă, dizartrie. 

În ciuda unei marcate încetiniri a proceselor mentale, memoria, langajul şi 

„ praxia sunt relativ conservate până în faze mai avansate a bolii. 


Degenerescenţa hepato-lenticulară (Boala Wilson) 


: Este o boală ereditară cu tulburarea metabolismului cuprului şi acumularea 
., acestuia in exces în ficat şi în sistemul nervos central (nucleii striat, caudat si 
putamen). Modificările de personalitate şi tulburările de comportament, la care se 
„adaugă în timp fenomene de deteriorare cognitivă, sunt principalele manifestări 
psihiatrice. 

Tulburările cognitive pot lua forma unor demente subcorticalee cu pierderea 
iniţiativei, apatie, cu o relativă păstrare pentru un timp, a langajului, a praxiei şi 
într-o oarecare măsură a memoriei. Tulburările motorii sunt asemănătoare celor 
din boala Parkinson 

Diagnosticul este facilitat de măsurarea nivelelor plasmatice de cupru si 
existența unui inel pigmentar pe cornee (sindromul Keiser-Fleischer). 


17.2. 4. BOALA PICK 


Este o boală neurodegenerativă cu atrofie masivă a regiunilor fronto- 
temporale, în contrast cu distribuţia temporoparietală a leziunilor în boala 
Alzheimer. Este aproape imposibil de diferențiat de dementa fronto-temporală de 
tip non-Alzheimer (DFT), care ar constitui în medie 12 % din totalul dementelor, 
pe unele statistici recente. 

Examenul histopatologic evidenţiază în cazul dementei Pick prezența 
intraneuronală a unor corpusculi Pick şi celule Pick balonizate. Este de cauză 
necunoscută încă şi ar avea o predispozitie genetică familială la membrii 
urmaşilor descendenţi dintr-o familie cu cazuri confirmate de demenţă Pick, fapt 
greu de stabilit în majoritatea cazurilor. 

Tulburările cognitive pot fi precedate cu cel puţin doi ani de marcate 
tulburări de personalitate. De asemeni, pot apare simptome ale sindromului 
Kliiver-Bucy: hiperfagie, hipersexualitate, explorare compulsivă a ambientului şi 
agnozie vizuală. 


Lipsa fenomenelor corticale — afazia (cu excepția unei forme temporale de 
demenţă de tip Pick) — şi debutul mai tardiv al tulburărilor vizuo-spatiale şi de 
memorie, permite diferenţierea de dementa Alzheimer. Atrofia frontală nu este 
vizibilă pe tomograful computerizat decât târziu, de aceea, mai utilă, pentru o 
diagnoză mai precoce, este SPECT (tomografia computerizată de emisie de foton 
singular). 


17, 2. 5. DEMENTA JACOB-CREUTZFELDT 


Este o boală neurodegenerativă provocată de un agent transmisibil prin 
infectie — de origine prionicd. Prionul are particule proteinice lipsite de acid 
nucleic. Cele mai multe cazuri apar sporadic. 

Formele familiale apar ca o consecinţă a transmiterii bolii de către o genă 
dominant-autosomală. Transmisia directă prin infecție ar fi de origine iatrogenică, 
din transplantul de cornee sau prin instrumentele neurochirurgicale contaminate. 

Astăzi există o preocupare serioasă cu referire la maladiile prionice, mai 
contaminate decât s-a crezut până nu demult, putând exista riscul infectării umane 
prin consumul cărnii de vită (boala “vacii nebune”) sub forma unei variante noi de 
boală Jacob-Creutzfeldt. 

Declinul cognitiv este foarte rapid şi cu evoluţie letală în aproximativ 1 an. 


17. 2. 6. DEMENTA CU CORPUSCULI LEWY 


Este o formă de demenţă, clinic similară dementei Alzheimer, cu fenomene 
neurologice Parkinsoniene şi fenomene psihiatrice de tip delirant, cu halucinaţii, 
tulburări afective (de tip depresiv) şi mari fluctuații de atenție. 

Corpusculii Lewy sunt nişte incluziuni neuronale intracitoplasmatice, 
sferice, eozinofilice, răspândite în nucleii subcorticali, cortexul limbic si 


neocortexul (temporal şi frontal). În boala Parkinson, corpusculii Lewy sunt | 
localizati în nucleii subcorticali, odată cu degenerarea celulelor dopaminergice din | 


“substantia nigra”. 


17. 2. 7. DEMENTA DATORATĂ HIV 


Infecția cu virusul imunodeficienței umane — tip 1 produce o boală de tipul 
dementei, denumită la începutul studiilor în domeniu, “complexul demenței 
SIDA”. Boala HIV este pandemică, cu o cifră estimativă de aproximativ 2 
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_ milioane de bolnavi, numai în SUA. Două categorii de persoane cu risc crescut 
„pentru această boală sunt reprezentate de cei ce contractează boala pe cale 
- sexuală (homosexualii, dar şi prin contactul heterosexual infectat) şi consumatorii 
_ de droguri pe cale intravenoasă. Cum persoanele cu risc crescut sunt de vârstă 
tânără, există riscul apariţiei unei demente chiar şi la această vârstă. 

Există două forme de boală: 

e una mai severă, cunoscută ca HIV-1 — complexul demenței asociate; 

© o formă mai putin severă, H/V-asociat cu tulburări minore şi cognitive 
cu afectare cognitivă mai redusă. 

Virusul HIV acţionează direct prin efectele neurotoxice ale proteinelor sale 
sau indirect pe celulele gliale şi macrofage care eliberează produse neurotoxice 
codate de genomele celulelor gazdă. fies 

Factorii predictivi de gravitate a procesului demenjial îl constituie scăderea 
limfocitelor T-CD4+, apariţia anemiei, a infecțiilor şi a cancerului. 

Complexul demential asociat HIV-l poate fi singurul şi cel mai precoce 
_ semh de manifestare a bolii. 

Fenomenele dementiale sunt de tip subcortical cu tulburări de concentrare a 
atenției, tulburări de memorie, apatie, irascibilitate. 

Există trei subtipologii distincte la indivizii seropozitivi pentru HIV-1: 

e grupul “subcortical, depresiv” cu încetinire psihomotorie şi tulburări 
amnezice; 

e grupul “cortical” cu deficite verbale şi vizuospatiale; 

e grupul “neafectat” indemn de tulburări neuropsihiatrice — acest tip de 
demenţă nu este în mod invariabil progresiv, el poate rămâne staționar 
sau poate fluctua. 

Studiile imagistice structurale (CT, RMN) pun în evidenţă leziuni de atrofie 
şi demielinizare a substanței albe subcorticale. Agravarea dementei se traduce 
prin hipoactivitate metabolică a lobilor temporali. 

Tratamentul dementei implică tratarea infecției HIV cu agenţi antivirali 
_ (zidovudină). 


17. 2. 8. DEMENTELE CAUZATE DE ALTE CONDIȚII 


1. Traumatismele cranio-cerebrale pot produce dementa, precum şi o serie 
întreagă de sechele neuropsihiatrice (amnezie, tulburări ale memoriei de grade 
_ diferite de intensitate şi durată in timp, afazie în proporţie de 30 %, modificări de 
personalitate, tulburări de atenție şi alte semne de afectare organică a lobului 
frontal). 

Traumatismele măresc riscul pentru afecţiuni psihiatrice cum ar fi depresie, 
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manie şi diverse psihoze. 

Crize epileptice posttraumatice apar în 2-5 % din cazuri la cei cu accidente 
traumatice. 

Chiar şi după traumatismele craniene uşoare şi medii unii subiecți pot 
dezvolta simptome de suferință cerebrală, cum ar fi “tulburarea postcomoțională” 
— menționată în DSM-IV şi reprezentând un sindrom complex cu acuze psihiatrice 
de lungă durată (cefalee, vertij, fatigabilitate, tulburări de somn etc) cu o 
dizabilitare a funcționării pacientului pe perioade semnificative de timp. 

Traumatismele repetate, de genul celor suferite de boxeri în timpul carierei 
lor, pot duce la apariția unui sindrom — demenfa pugilistică — caracterizat prin 
ataxie, dizartrie, tulburări de declin cognitiv, ce poate progresa spre o demență de 
tip Parkinsonian, cu fenomene neurologice extrapiramidale. 


2. Hematomul subdural poate cauza o demenţă reversibilă, declanșată de 
multe ori, mai ales la persoanele vârstnice, de traumatisme minore sau chiar 
insesizabile. Hematomul este decelabil la RMN şi beneficiază de tratament 
neurochirurgical eficient. 


3. Hidrocefalia cu presiune normală este o altă formă de demenţă curabilă, 
care ar rezulta ca o complicatie tardivă a unei hemoragii subarahnoidiene sau 
infecție intracraniană. S-ar manifesta printr-o triadă simptomatică: tulburări de 
mers caracteristice, demență subcorticală, incontinență urinară cu apariție mai . 
târzie. Investigarea radiologică imagistică (RMN), poate pune în evidență 
tulburările de drenaj a l.c.r. în interiorul sistemului ventricular.  Şuntarea - 
neurochirugicală a acestui blocaj al circulaţiei normale a l.c.r. poate restabili, într- 
un procent de 40-50 % din cazuri, funcţiile psihice la nivelul anterior de 
funcţionare, dacă se acționează în timp util. 


4. Complicatia neuroluesului terțiar, netratat la timp şi mai ales paralizia 
generală progresivă netratată sau tratată insuficient (piretoterapie, penicilină hi 
cure prelungite) duce la demență ireversibilă. 


5. Schizofrenia încă de la început a fost estimată ca fiind o condiție ce du e 
la un număr însemnat de pacienţi tineri, la o stare deficitară de tip dementia 
(dementia praecox). Simptomele negative (aplatizare afectivă, anergie, avolitie, 
aspontaneitate, lipsa oricărei initiative), precum şi simptome de tip deteriorativ au 
fost explicate ca o consecință a unei evoluții nefaste a procesului psihiatric 
schizofren. Cercetări recente par a atribui aceste simptome de tip deteriorativ unui . 
sindrom de deficit al lobului frontal, anterior apariţiei bolii şi fiind expresia unor 
deficiențe de dezvoltare neuroanatomică de natură microlezională, cu apariţie 
periobstetricală. 
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6. Depresia s-ar complica cu apariția unor simptome de afectare cognitivă 
ă sub forma unui “sindrom demential al depresiei” impropriu denumit în 
iteratura psihiatrică ca “depresie pseudodemențială ”. 
„Între depresie şi demență există mai multe relații potențiale ce au o 
mnificatie şi o secventialitate anumită şi necesită pentru o mai clară înțelegere a 
lofiunilor, o mică degresiune explicativă: 
> depresia poate apare ca un răspuns la conştientizarea debutului unor 
simptome de declin cognitiv; 
> depresia şi demenfa pot fi produsele concomitente ale aceluiasi substrat 
subiacent, cum ar fi de exemplu accidentul vascular cerebral (dementa 
multiinfarct), urmat de fenomene deteriorative; 
> simptomele de demenţă pot imita un tablou clinic depresiv, conducând 
la un diagnostic eronat de tulburare afectivă-depresivă; 
> depresia poate genera un sindrom demential - depresia 
pseudodemenţială — în care ar exista un sindrom de declin cognitiv 
reversibil, cu tratament antidepresiv adecvat, pe o durată adecvată de 
timp. 
Un număr de cazuri cu sindromul demențial al depresiei ar dezvolta in timp 
mență de tip Alzheimer (43 % din pacienţii cu depresie pseudodementiala tratați 
cu bune rezultate şi cu remisiune la nivelul anterior îmbolnăvirii, la 3 ani interval, 
dezvoltat un proces Alzheimer — Alexopoulos 1993). 


E) 


7. Demenja indusă de substanţe de abuz 
Majoritatea subiecţilor cu acest diagnostic (criteriile DSM-IV prevăd 
“tulburări de memorie atât pentru noile informaţii, cât şi pentru reactualizarea 
informaţiilor stocate deja, asociate cu una sau mai multe tulburări cognitve ca: 
afazia, apraxia, agnozia, tulburări de executare a unor funcţii complexe), sunt din 
categoria consumatorilor cronici de alcool, deşi pacienți mai tineri ce se expun la 
 inhalarea unor solvenţi volatili cu un conţinut în toluen, pot dezvolta şi ei acest tip 
de demenţă. 


> Demenţa alcoolică apare la aproximativ 5 % din consumatorii cronici 
de alcool cu următorii factori de risc: sexul feminin, vârsta peste 50 de 
ani şi consum continuu de alcool. Consumul cronic de alcool şi nu cel 
sporadic se asociază cu 4 forme distincte de boală organică cerebrală: 
boala Wernicke-Korsakoff, boala Marchiafava-Bignami, encefalopatia 
pelagroasă, degenerescenja hepatocerebrală dobândită. La autopsie, 
persoanele cu consum crescut cronic de alcool, prezintă atrofie corticală 
şi dezintegrarea axonilor cu disoluția tecilor de mielină. Deficitul 
neuropsihologic dominant îl constituie memoria afectată pentru 
achiziţia de informaţii noi, afectarea funcţiilor vizuospatiale şi alte 

simptome de lob frontal. Ar exista şi şanse de ameliorare, în cazul 
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abstinenfei totale, în primele 6 luni de la apariția fenomenelor de deficit 
cognitiv. 


8. Dintre bolile cauzative de tulburări psihotice non-afective, delirium, dar 
mai ales tulburări dementiale, este necesară menționarea sclerozei multiple, cea 
mai importantă afecţiune demielinizantă. Însuşi procesul de demielinizare cu 
întreruperea căilor de conexiune între sistemul limbic, lobul frontal şi ganglionii 
bazali ar fi răspunzător de fenomenele de incontinență afectivă, stări depresive şi 
chiar stări bipolare cu caracter organic. Formele deteriorative marchează etapele 
de mijloc a evoluţiei bolii şi oricum se accentuează odată cu vechimea bolii. 


17, 2. 9. DIAGNOSTICUL CLINIC ŞI EVALUAREA DATELOR DE 
INVESTIGAŢIE PARACLINICĂ 


Diagnosticul de demență se bazează pe examinarea stării clinice a 
pacientului cu o repertoriere atentă a acestor date, confruntate cu informaţiile 
obținute de la membrii familiei pacientului, prieteni, colegi de muncă. Orice 
schimbare importantă a comportamentului unei persoane peste 45 de ani, trebuie 
să ne determine să excludem cu prudenţă clinică un eventual proces demențial. 
Un prim pas l-ar constitui, odată formulată suspiciunea de demenţă, excluderea 
unor fluctuații a nivelului de conştiență, ce ar putea fi cauzată de o stare de 
delirium. Trebuie exclusă o tulburare focalizată, cum e tulburarea amnestică sau 
de afazie progresivă primară. Odată întrunite criteriile ce pot stabili cadrul 
diagnostic al unei demenfe, se trece la explorarea etiologiei presupuse a fi 
responsabilă de starea demenţială, prin examinările standard de evaluare clinică a 
tuturor funcţiilor: istoric, antecedente familiale, starea sănătății şi investigaţiile de 
laborator de o manieră cât mai exhaustivă. 

Pentru o presupusă boala Alzheimer, antecedentele familiale de demenţă, 
vârsta înaintată, existența unui caz de b. London — Down, chiar la rudele biologice — 
mai îndepărtate, afecţiuni hematologice maligne concomitente (leucemie, . 
mielolimfom, boala Hodkin), sunt factori de asociere cu un coeficient de risc 
crescut pentru acest tip de demență. is 

Demenja vasculară este frecvent asociată cu factori de risc pentru boli 
cerebrovasculare, dintre care hipertensiunea arterială cu valori sistolice peste 160 
mm Hg, boli cardiace, atacurile ischemice tranzitorii, diabetul, stenoza 
carotidiană, talasemia şi o predispozitie familială pentru boli cerebrovasculare, 
care este incertă. Deasemenea, obezitatea, sedentarismul, fumatul, consumul de 
alcool, hipercolesterolemie şi alte modificări de dislipidemie trebuie luate în 
considerare ca eventuali factori de risc. 


366 


E În demenjele cu transmisie ereditară, cum este boala Huntignton, care este 
- transmisă printr-o singură genă autosomal-dominantă cu o prevalenta de 100 %, 
antecedentele familiale au o importanţă etiologică majoră. Boala Huntignton nu 
sare peste generații. În boala Wilson, cu o prezumtivă genă autosomal-recesivă 
responsabilă de tulburarea metabolică a cuprului, există un pattern de transmisie 
familială bine stabilit. 

* Un istoric de traumatisme craniene repetitive, dar mai ales cu multiple 
omofii traumatice pe o anumită perioadă de timp, legată de o activitate susținută 
în pugilistică de ex., trebuie să ridice suspiciunea de demenţă posttraumatică. Ca 
actor de risc pentru boala Alzheimer, traumatismele craniene, chiar mult 
anterioare, pot avea un rol orientativ în formularea unui diagnostic prezumtiv. 

O boală veneriană netratată sau tratată partial poate ridica suspiciunea de 
neurosifilis. Prezența unor factori de risc pentru infecția cu virusul HIV 
(homosexualitatea, promiscuitatea sexuală, utilizarea intravenoasă a drogurilor), 
în mod similar cresc riscul pentru demenja SIDA. 

Boli cronice ca epilepsia, infecția renală, ciroza hepatică sunt factori de risc 
pentru un proces demențial, ca şi activitățile profesionale cu expunere la metale 
grele sau alte substanţe neuro-toxice. 

Examenul somatic rutinier poate pune în evidență o hepatomegalie cu 
steatoză, encefalopatie hepato-portală la un consumator cronic de alcool. 
„ Descoperirea sarcomului Kaposi trebuie să sugereze orientarea investigațiilor 
către o eventuală SIDA asociată cu un complex demential. 

Simptomele neurologice în focar (hiperreflexie asimetrică, uşoară pareză, 
reflexul Babinsky pozitiv — sugerând un sindrom de neuron motor central), sunt 
orientative pentru o boală vasculocerebrală asociată unui proces demential 
(demenja vasculară). Reflexele primitive de suctiune, grasping sunt orientative 
pentru un proces de lob frontal. 

Evaluările de laborator trebuie să permită o mai bună coroborare şi 
interpretare a datelor clinice, pentru definirea unui diagnostic etiologic. 

Testele de screening trebuie să includă testele rutiniere de laborator: 
hemoleucogramă, VSH, bilanțul electrolitic, glicemie, uree, creatinină serică, 
probele hepatice, testele funcțiilor tiroidiene, inclusiv TSH, proteinele serice. 

Testele de laborator tintite spre o anumită etiologie presupusă, nu trebuie să 
omită din programul de investigare: testul HIV (Elisa şi Westernblot), nivelele 
plasmatice de săruri metalice grele (plumb), ceruloplasmină, toxicologie urinară, 
examen l.r.c. pentru glucoză, proteine, culturi bacteriene, serologie pentru lues. 

A nu se omite: EKG, EEG cu activare, tomografie computerizată, rezonanță 


_ magnetică nucleară, tomografie cu emisie de pozitroni, tomografie computerizată 
cu emisie de foton singular. 


Diagnosticul diferenţial 
Scopul imediat al unui diagnostic diferenţial corect şi rapid constă în 
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detectarea cauzelor reversibile, a căror îndepărtare poate readuce pacientul la 
nivelul anterior al funcţionării sale (hematom subdural, hidrocefalie internă cu 
presiune normală, depresia pseudodementiala, dementa din p. g. p. în stadiile 
incipiente ale bolii). 

În diferențierea diferitelor tipuri de demenţă, un rol important il are 
rezonanța magnetică nucleară, dar şi celelalte investigații imagistice (PET, 
SPECT), permiţând, de ex., recunoașterea rapidă a unei depresii 
pseudodementiale, la care PET evidenţiază o hipofrontalitate asimetrică mai mare 
pe stânga, ce se normalizează cu terapia antidepresivă adecvată, după numai 
câteva săptămâni. În Alzheimer, hipometabolismul evidențiat prin PET este 
bilateral şi simetric. 


> Demenţa Alzheimer este progresiv grevată de deteriorare fără fluctuații 
de ameliorare. 

> Demenţa vasculară se acompaniază de simptome neurologice şi este 
mai difuză, cu semne neurologice şi psihice destul de sugestive 
(pseudobulbarism, embolus afectiv, incontinență afectivă, semne 
neurologice de focar). 

> Demenja vasculară versus atacul ischemic tranzitoriu. Atacul ischemic — 
tranzitoriu este consecința unor scurte episoade de focare neurologice 
de disfunctie cu durată scurtă (10-15 minute). Mecanismul responsabil. — 
de producerea atacului ischemic ar fi rezultatul unor microembolizări 
dintr-o leziune arterială proximală intracraniană. Episoadele se remit 
fără leziuni patologice semnificative în țesutul paremchimatos cerebral. 
Aproximativ 1/3 din aceşti pacienţi, care nu şi-au tratat corect aceste | 
atacuri ischemice, vor dezvolta infarctizări cerebrale în stadiile 
ulterioare, drept care, recunoaşterea şi tratarea corectă a acestor atacuri 
ischemice constituie o bună şi eficientă strategie preventivă a 


atacului ischemic ce afectează sistemul arterial carotidian si care 
mai sever şi necesită chiar şi măsuri de neurochirurgie (endartere 
carotidiană cu reconstrucție vasculară), concomitent cu 
anticoagulantă, cu  antiagregante, aspirină (unde nu 
contraindicatii digestive, mai ales), ce poate fi administrată pro 
în toate cazurile şi formele de atacuri ischemice. 
> Diferentierea între delirium şi demenţă este de multe ori complii 
Deliriumul are un debut acut, durată scurtă, fluctuații ale funcții 
cognitive in decursul unei zile, exacerbare vesperală a simptomelor, 
inversarea ritmului veghe / somn, cu tulburări marcate de atenţie şi 
percepție. 
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> Depresia produce tablouri clinice de tip pseudodemenjial — sindromul | 
demenţial al depresiei — care beneficiază de o bună sancțiune 
terapeutică cu un prognostic incomparabil mai bun ca al dementelor | 
organice cu simptome depresive. 

> Tulburările factice constau în cazul dementelor, în conduite simulând | 
amnezia, într-o manieră inconsistentă şi haotică şi neconvingătoare. În 

i dementele adevărate, memoria pentru loc şi timp se pierde înaintea 

E; memoriei pentru persoane, iar memoria recentă se pierde înaintea 

i memoriei îndepărtate (Legea lui Ribot). 

> Schizofrenia chiar şi în stadiul deteriorativ are simptome psihotice mai 
putin severe decât replica lor din stările dementiale. 

> Procesul îmbătrânirii normale implică şi existența unor probleme de 
memorie inerente înaintării în vârstă, care sunt bine cunoscute 
clinicienilor cu experiență sub forma amneziei benigne a senescentei. 
Se deosebesc de demenţă printr-o intensitate şi o amplitudine mai mică, 
care nu interferează în mod decisiv cu conduitele sociale şi ocupaţionale 
rutiniere. 

> Tulburările amnestice sunt caracterizate prin amnezie bine circumscrisă 
fără semne de deteriorare. 


Evoluție şi prognostic 

Odată declanşat procesul deteriorativ al unei demente, evoluția spre stadiile 
finale şi moarte, se face cu un ritm şi cu abateri de la regulile clinice deja 
_ enumerate, având o notă de particularitate în cadrul anumitor familii şi la anumite | 
persoane. Aceste aparente derogări depind de rapiditatea cu care progresează 
deteriorarea, incetinirile sau opririle spontane ale acestui proces nu sunt 
influențate terapeutic ca în cazul dementei Alzheimer, concepută ca un prototip de 
"demenţă severă şi inexorabilă. Evoluţia dementei in acest din urmă caz este între 
5-10 ani, cu un prognostic mai infaust pentru varianta de demenţă cu debut 
„timpuriu (sub 65 ani). Supravieţuirea rareori depăşeşte 10 ani, dar s-au citat şi 
cazuri cu supraviefuiri între 15-20 ani. 

De obicei, debutul demenjei poate fi insidios, cu simptome subclinice, 
subtile, un timp nesesizate nici de pacient, nici de anturaj. O dată stabilit 
diagnosticul de demenţă, pacienţii trebuie investigati pentru descoperirea unei 
potenţiale condiţii reversibile, care schimbă radical evoluția şi prognosticul acestei 
boli temute şi în majoritatea cazurilor incurabile. | 
Alteori, debutul demenjei poate fi brusc cu posibilitatea delimitării în timp a | 
simptomelor din fazele incipiente, cum e cazul demenfelor consecutive | 
traumatismelor craniene, stopului cardiac, encefalitei etc. Concomitent cu | 
agravarea simptomelor şi apariția unor manifestări deranjante, familia este cea i 
care sesizează schimbarea de comportament a pacientului şi se adresează 
medicului sau direct unui serviciu de specialitate. 
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Pacienţii cu demență manifestă o sensibilitate deosebită la alcool sau la 
sedative de tipul benzodiazepinelor, care pot precipita comportamente de agitaţie, 
agresivitate şi fenomene psihotice. În stadiul terminal al demenfei, pacienții pot 
prezenta grave complicaţii somatice care să precipite evoluţia spre exit. 

Cu tratament psihosocial şi farmacologic adecvat, evoluția progresivă a 
demenjei poate fi încetinită pentru o perioadă de timp, iar în cazul dementelor 
reversibile, simptomele pot retroceda (demenja cu hidrocefalie cu presiune 
normală, demenja cauzată de hipotiroidism, demenja din tumorile cerebrale), 
permițând o revenire la normal. 


17. 2. 10. TRATAMENTUL ÎN DEMENTE 


Abordarea terapeutică de ansamblu a pacienţilor suferind de demenţă constă 
în asigurarea unui ajutor medical susținut, suport emoţional şi moral pentru 
pacienți şi familiile lor, precum şi tratament farmacologic pentru simptomele 
specifice, cum ar fi comportamentul agitat şi agresiv. 

Menţinerea pacientului în mediul familial este ideală, cu condiția 
monitorizării acelor simptome care ar putea interfera în mod disruptiv cu 
atmosfera de bună conviefuire, ce trebuie realizată atât în beneficiul pacientului, 
cât şi al familiei sale, supusă unui stres complex şi împovărător 

Trebuie evitat cu orice pret sindromul de “burn-out”al membrilor familiilor 
îngrijitoare, ca rezultat al sentimentelor de frustratie şi revoltă mocnită faţă de 
boală şi deseori si față de bolnav, dar şi al epuizării nervoase si fizice cauzate de 
efortul de nursing. 

Nu trebuie neglijată îngrijirea stării somatice a acestor bolnavi, cu tratarea 
problemelor medicale asociate (infecţii ale tractului urinar, tulburări trofice, escare 
de decubit şi complicațiile cardiopulmonare frecvente). 

Prima măsură de tratament într-o demenţă este verificarea diagnosticului, 


deoarece aplicarea unui tratament corect si adecvat poate schimba radical evoluția ` 


bolii şi soarta pacientului, în cazul unei demente reversibile. 
Măsurile preventive sunt importante, mai ales în dementa vasculară (măsuri să 
dietetice, controlul diabetului şi al hipertensiunii arteriale). Scăderea tensiunii 


arteriale sub limita normală, poate accentua tulburările cognitive ca urmare a unei a 


scăderi a perfuzării creierului, antihipertensivul de electie, care nu duce la 
exagerarea tulburărilor cognitive şi nu afectează fluxul cerebral, este un inhibitor 
al enzimei de conversie al angiotensinei, asociat cu diuretice. Îndepărtarea pe 
cale chirurgicală a plăcilor de aterom carotidian, poate preveni repetarea 
accidentelor cerebrale şi agravarea sechelelor, la pacienții selectați cu multă 
rigurozitate pentru oportunitatea unei asemenea intervenții. 


370 


În cazul dementelor degenerative şi mai ales al dementei Alzheimer, cea mai 
frecventă boală deteriorativă a vârstei a treia, tratamentul va viza atingerea a trei 
obiective: 

> controlul comportamentelor anormale; 
> efortul de a reface funcţiile cognitive; 
> încercările de a amâna cât mai mult declinul cognitiv. 


w Terapia farmacologică 

: Pentru realizarea primului obiectiv din planul terapeutic, comportamentele 
" disturbante (agitaţie, ostilitate, halucinații), greu de tolerat in ambianța mediului 
- familial, impun intervenţie farmacologică imediată. 

Simptomele psihotice sunt bine controlate cu doze mici de haloperidol — 
` antipsihotic potent şi lipsit de fenomene anticolinergice (0,5-2 mg/zi). 

Se evită orice medicament anticolinergic mai ales fenotiazinele. 
Thioridazina, deşi aparținând acestei clase farmacologice, în ciuda efectelor sale 
anticolinergice, demonstrează o bună toleranță biologică şi o eficiență convenabilă 
în doze mici (75 mg/zi). 

Bune rezultate, fără efecte extrapiramidale pot avea neurolepticele atipice în 
„doze mici (Rispolept 0,5-1 mg/zi sau Olanzapină 1-2 mg/zi). 
¢ Trazodona, buspirona, valproatul, carbamazepina, gabapentina controlează 

cu succes stările de agitație şi agresivitate. 
Se pot folosi pentru sedare dar, mai ales, pentru inducerea somnului, 
_ benzodiazepinele ca lordzepam şi oxazepam. 
7 Pentru evitarea “sindromului Sundowner” — rezultat din sedarea excesivă a 
pacienților cu demență în care aceștia pot dezvolta stări de moleşeală, ataxie cu 
căderi accidentale (risc de fracturi !), se impune un plus de prudenţă la dozarea 
- medicatiei cu efect sedativ, cunoscută fiind reacția paradoxală ce o pot avea aceşti 
pacienți, cu deosebire la medicamentele psihotrope. 

Dezinhibitia si agresivitatea se pot corija cu administrare de 
__ medoxiprogesteronă. 

f Tratarea concomitentă a unor boli somatice intercurente (infecții de tract 
„urinar, constipatie rebelă, tulburări diselectrolitemice) contribuie la realizarea unei 
„stări de calm a pacientului. 

Activităţile rutiniere trebuie stimulate cu o reinforsare a reperelor menite să 
orienteze pacientul într-un ambient, care prin amnezie începe să devină tot mai 
nefamiliar. Se vor folosi ceasuri cu cadran mare, vizibile de la distanță, calendare 
- corespunzătoare, semne indicatorii colorate viu şi în general un mobilier simplu şi 
functional. Deprinderile zilnice trebuie reinvatate prin repetare cu multă răbdare, 
‘calm şi înțelegere pentru drama unui om, care riscă să se rătăcească in propria lui 
să sau în spațiile adiacente ale acesteia. 

„Ipoteza “cholinergică” a stimulat introducerea în terapia farmacologică, a 
acestor pacienţi, a unor agonisti ai receptorilor cholinergici: arecolină, cholină, 
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pilocarpină.  Inhibitori ai cholinesterazei ca fizostigmina a dat rezultate 
încurajatore care au stimulat sinteza unor noi medicamente cu efect blocant al 
degradării aceticolinei, prin inhibarea colinesterazei. Un asemenea medicament — 
Tacrina — s-a dovedit a prezenta o hepatotoxicitate destul de mare, motiv pentru 
care a fost retras din terapie. Cu mult mai bune rezultate se folosește astăzi 
Aricept (donepezil HCl), în doze unice vesperale de 5-10 mg. şi la început pot 
exista efecte adverse de tip cholinomimetic: greturi, vărsături, dureri abdominale. 

De la nihilism terapeutic s-a trecut la o abordare ceva mai optimistă, cu 
speranța sintetizării unor noi compuşi cu ţinte multiple pe mai multe tipuri de 
neurotransmifatori. 

Alcaloizii de secala cornută se utilizează cu rezultate încă neomologate ca 
eficiență, iar Selegina — un IMAO tip “B” — ar stimula regenerarea neurală, prin 
limitarea producerii endogene a unor substanțe oxidative cu efect destructiv. 

Naloxona — un antagonist opioidic, se recomandă în dementele vasculare, 
pentru influența farmacologică asupra sechelelor ischemice progresiste cu 
limitarea consecințelor pe termen lung. 

Se folosesc pentru efectele neuroregenerative a-tocoferol vit. E (1.000 
mg/zi) şi mai ales în ultimul timp extractele de Ginkgo biloba (Tanakan), pentru 
stimularea funcțiilor cognitive. 

Mai mult, se încearcă folosirea unor substanțe antiinflamatorii non- 
steroidice cu rezultate preventive mai ales, iar oestrogenii s-au reintrodus cu 
speranța rezolvării multor deficiențe de sănătate la femeile în perioada 
postclimaterica. 

Se încearcă Excellon (produs de Novartis) — inhibitor de colinesterază, ce-şi 
aşteaptă confirmarea şi indreptatirea sperantelor pacienţilor, a marelui public 
interesat (boala Alzheimer a devenit o problemă serioasă de sănătate publică, 
odată cu longevizarea vieții în societăţile postmoderne) şi a întregului “team” de 
specialişti de toate orientările şi profilele. 


17. 3. TULBURĂRILE AMNESTICE 


Tulburările amnestice sunt caracterizate printr-o incapacitate de a învăța şi 
reţine informaţii noi cu posibilitatea de a evoca informaţii din trecutul îndepărtat, ` 
fără alte deficite cognitive şi care creează interferenţe serioase în funcționarea 
socială şi ocupațională normală a individului. 

Deasemenea, criteriile DSM-IV pentru această categorie nozologică exclud 
demenfa (unde există şi alte tulburări cognitive) şi starea de delirium (unde există 
tulburări de atenţie şi conştiență). Tulburările amnestice nu trebuie confundate cu’ 
tulburările de tip disociativ (fuga disociativă, amnezia disociativă, tulburarea 
disociativă de personalitate). 

În funcție de durată, aceste tulburări amnestice se împart în: 
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e tulburări tranziente când afectarea memoriei durează cel mult o lună 
e tulburări cronice când afectarea memoriei depăşeşte 1 lună în durată. 
DSM-IV defineşte aceste tulburări amnestice ca fiind cauzate de condiţii 
medicale generale, de cauze clar definite şi uşor de identificat în raporturile de 
cauzalitate. 


Etiologie 

Structurile neuroanatomice, cele mai implicate în funcționarea neuronală a 
memoriei şi cu rol în dezvoltarea unor tulburări amnestice, sunt nucleii 
+ dorsomediali ai talamusului și structuri ale lobului temporal ca: hipocampul, 
` corpusculii mamilari si amigdala. Desi amnezia este cauzată de distrugerea 
bilaterală a acestor structuri, multe tulburări amnestice decurg ca urmare a 
leziunilor unilaterale ale acestor structuri, cu mai mare severitate în afectările 
emisferului stâng decât ale celui drept. Implicarea lobului frontal în dezvoltarea 
acestui sindrom duce la apariția unor simptome ca: apatia, aspontaneitatea, 
confabulatia — simptome tipic frontale. 

Cauzele producerii acestui sindrom sunt foarte numeroase, de la 
traumatismele craniene, cel mai des întâlnite în antecedentele imediate ale acestor 
pacienți, până la accidente vasculare, neoplasme cerebrale, encefalita herpetică, 
anoxia, hiperglicemia, sindromul Wernicke-Korsakoff, procedurile chirurgicale 
care întrerup căile neuroanatomice ale structurilor medial temporale. 

În cadrul sindromului amnestic tranzitoriu, apar tulburări amnezice induse 
de epilepsie, episoade ischemice cu amnezie şi o entitate tratată separat — amnezia 
globală tranzitorie. 


17. 3. 1. AMNEZIA POSTTRAUMATICA 


Amnezia posttraumaticd este o tulburare frecvent atribuită traumatismelor 
craniene, într-o creştere alarmantă în ultima vreme, din cauza accidentelor 
multiple şi a creşterii agresivitatii. 

Impactul traumatismelor craniene asupra structurilor neuronale, închise în 
cutia craniană, care primeşte prin unda de şoc o cantitate de energie pe care 
trebuie s-o amortizeze, este diferit resimţit în funcţie de elasticitatea țesuturilor gi 
a modului de propagare a undelor secundare. De la leziuni anatomice până la 
siderarea trecătoare a unor funcţii fiziologice, suferința creierului se traduce din 
primul moment, printr-o întrerupere trecătoare a unor circuite cu repercusiuni 
asupra funcțiilor memorie. 

Amnezia posttraumatică rezultă din sumarea unei eventuale stări de 
pierdere a conştiinţei, amnezia retrogradă de la o perioadă de câteva minute 
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până la ore sau chiar ani înaintea accidentului traumatic şi o amnezie 
anterogradă, care debutează imediat după traumatism şi revenirea la o stare 
lucidă ce poate dura ore sau chiar luni. 

Persistenta unei amnezii retrograde indică nerezolvarea tulburărilor din 
substratul neurofunctional al bolii; o perioadă scurtă de amnezie retrogradă este de 
bun augur şi indică o bună remisiune. 

Prognosticul tulburării amnezice este bun, atunci când întreaga 
simptomatologie durează mai putin de o oră, până la reintrarea în realitatea 
existenţială. 

Amnezia ce urmează unui accident vascular, chiar şi fără tulburări motorii, 
poate fi severă şi poate avea evoluţii cu prognostic diferit.  Infarctizările 
hipocampului sunt rareori limitate la această zonă, fiind asociate cu tulburări 
neurologice focale exprimând afectarea ariilor din zona scizurii calcarine — lob 
occipital, consecutiv ocluzionării arterei cerebrale posterioare cu apariția 
sindromului Anton (negarea de către pacient a afectării văzului). Deasemenea, 
amnezia poate urma unui anevrism al arterei comunicante anterioare, consecutiv 
infarctizării bilaterale a talamusului medial. 


17. 3. 2. SINDROAMELE AMNESTICE TRANZITORII 


Epilepsia este una din cauzele cele mai frecvente a stărilor amnezice cu 
debut acut, întâlnite în practica clinică. Amnezia apare cu predilecție în perioada 
postictală şi este totdeauna tranzitorie. 

Statusul epileptic al lobului temporal poate produce stări amnezice 
prelungite — poriomania — o stare ictală sau interictală asemănătoare cu 
automatismul ambulator şi poate dura ore sau zile 

Terapia electroconvulsivantă, practicată frecvent in psihiatria modernă, 
produce o perioadă de confuzie, imediat după convulsia indusă terapeutic, cu 
amnezie anterograda şi retrogradă pe toată perioada terapeutică. Aceste amnezii ` 
se remit în timp, la câteva săptămâni după terminarea tratamentului. S-au imputat . 
acestei terapii apariția unor stări amnezice ireversibile, fapt inexact şi nedrept | 
atribuit unei terapii de mare eficiență, practicată în marele clinici din lume, în — 
cazurile de depresie şi psihoze refractare la terapiile psihofarmacologice. l a 

Amnezia globală tranzitorie se produce în mod abrupt cu amnezie | 
anterogradă cu durata pe o perioadă de mai multe ore. Pacientul își revine la o 
stare normală de funcţionare, cu excepția unei lacune mnezice foarte dense pentru 
toată perioada episodului. Acest tip de amnezie , apare mai frecvent la bărbaţii 
de vârstă medie şi vârsta a treia, fără simptome neurologice focale sau fenomene 
de tip epileptic. i 
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p Etiologia rămâne necunoscută, în ciuda mai multor ipoteze neconfirmate: 

boală cerebrovasculară tromboembolică, epilepsie, migrenă, tumoare cerebrală, 
hemoragie cerebrală şi overdose de droguri. Mulți pacienți rămân cu o tulburare 
amnezică retrogradă — a evenimentelor anterioare producerii stării de amnezie 
globală tranzitorie. 

Prognosticul este bun, după majoritatea autorilor. Tomografia 
computerizată este normală, cu o oarecare diminuare a fluxului sangvin în zonele 
temporale emisferice şi inferioare. S-a presupus existența unor spasme arteriale 
“tranzitorii. 

Într-un studiu de referință, 70 % din pacienții diagnosticati cu tulburare 
globală amnestică tranzitorie au dezvoltat în următorul an crize epileptice. 


17. 3. 3. ALTE CONDIȚII CAUZATOARE DE SINDROAME 
AMNESTICE 


Glioamele sunt frecvent diagnosticate şi afectează talamusul, hipocampul şi 
ventriculul al treilea. Fiind procese expansive benigne şi în general bine 
delimitate, în funcție de localizarea lor anatomică, beneficiază de excizie 

` neurochirurgicală. 

Anoxia afectează funcționarea membranei neuronale cu pierderea 
homeostaziei ionice şi moarte celulară. Neuronii hipocampi sunt mai vulnerabili 
la anoxie. | 

Anoxia cerebrală, consecutivă unei resuscitări cardiopulmonare poate | 
produce o profundă amnezie, cu recuperare în perioade lungi de timp şi persistente 
fenomene amnezice reziduale. 

Encefalita postherpetică (după herpes simplu) este cea mai frecventă 

„ encefalită non-epidemică, cu afectarea ariilor mediale ale lobului temporal. | 
Debutul este acut, cu febră, stare comatoasă, cu semne neurologice de focar: | 
afazie, hemipareză şi o amnezie profundă și persistentă. | 
O altă consecință a implicării lobului temporal constă în apariția | 
„sindromului Kliiver-Bucy. | 
Hipoglicemia repetată la diabeticii în tratament cu insulină necorelată cu | 
„aport alimentar corespunzător, poate produce tulburări amnezice de durată sau | 
_ chiar permanente prin leziuni ale neuronilor hipocampici. | 
Intervențiile chirurgicale pe creier incluzând lobectomia temporală, | 
_ cingulectomia, sectionarea fornixului, leziunile corpusculilor mamilari în timpul 
extirpării tumorilor pituitare duc toate la tulburări amnestice de grade si durate | 


diferite. 
Sindromul amnestic indus de consumul de substanţe este frecvent întâlnit 
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într-o multitudine de etiologii toxice şi medicamentoase. 
Cele mai semnificative pentru studiul nostru sunt cele induse de consumul 
de alcool şi cel produs de consumul benzodiazepinelor. 


17. 3. 4. SINDROMUL AMNESTIC ALCOOLIC PERSISTENT 


Sindromul amnestic alcoolic persistent, cunoscut şi sub denumirea de 
sindrom Korsakoff, este determinat de deficienta de thiamină (vit. Bı), asociată cu 
consumul îndelungat de alcool. Este caracterizat printr-o amnezie anterogradă 
(incapacitatea de a învăța informaţii noi), cu o relativ bună conservare a memoriei 
îndepărtate şi cu recurgerea la mecanisme confabulatorii, pentru compensarea 
deficitului memoriei de fixatie. 

Sindromul amnestic este precedat în timp de encefalopatia Wernicke, 
caracterizată prin oftalmoplegie, ataxie şi confuzie. Leziunile anatomopatologice 
care stau la baza acestei boli afectează nucleii materiei cenuşii din regiunile 
periventriculare, înconjurând ventriculii 3 şi 4 şi apeductul Sylvian. 

Bowden folosind date clinice coroborate cu date anatomopatologice a 
stabilit unele elemente cu rol de marker în acestă patologie: 

e diagnosticul neurologic intravitam nu este un instrument relevant de — 
diagnostic, nefiind corelat cu numărul foarte mare de cazuri cu leziuni 
anatomopatologie postmortem de encefalopatie Wernicke-Korsakoff, 

e sindromul este întâlnit in 12,5 % din totalul cazurilor de alcoolici 
cronici; 

e evoluția este lent progresivă, fiecare episod clinic și subclinic 
producând leziuni anatomopatologice cumulative, cu  agravări 
consecutive; 

e distincţia între faza acută şi cronică în evoluţia bolii nu este clar | 
definită, boala fiind eminamente cronică cu evoluție spre deteriorare; - 

e existența unor forme cu tulburări cognitive discrete este rezervată unui 
număr nesemnificativ de cazuri; Kee 

e abstinența totală, în primul an după diagnosticarea sindromului 
Wernicke-Korsakoff ar duce la recuperări spectaculoase, contrazicând - 
caracterul permanent şi ireversibil ce este atribuit acestei afecţiuni. ji , 


17. 3. 5. SINDROMUL AMNESTIC PERSISTENT ! 
BENZODIAZEPINIC : 


in intreaga lume, benzodiazepinele sunt printre cele mai presen 
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medicamente în practica medicală, pentru efectele lor anxiolitice, sedative şi 
hipnoinductoare. 
Benzodiazepinele afectează memoria prin două mecanisme distincte: 
e amnezia anterogradă este consecutivă administrării benzodiazepinelor; 
e benzodiazepinele produc şi afectarea consolidării şi stocării materialului 
mnezic şi a recuperării acestuia. 
Sindromul amnestic persistent benzodiazepinic poate apărea după doze mari 
“în inducerea anesteziei şi după folosirea repetată a triazolamului (Halcion) — 
"benzodiazepină cu perioadă de înjumătățire scurtă, mai ales când este asociată cu 
alcool. 
= Benzodiazepinele nu afectează memoria de achiziţie sau memoria imediată, 
‘a evenimentelor recente ci a informaţiilor achiziționate cu mult înainte de 
“începerea consumului addictiv. 
Administrarea intravenoasă a drogului, ca şi durata în timp a folosirii ca 
agent addictiv, sunt criterii de severitate pentru afectarea memoriei, cu precădere 
la persoanele vârstnice. 


17. 3.6. TRATAMENTUL TULBURARII AMNESTICE 


Înseamnă în primul rând diagnosticarea corectă a cauzei şi înlăturarea 
"acesteia în timp util. După remiterea episodului amnestic, se impune o abordare 
psihoterapică (cognitivă, psihodinamică sau de suport), pentru a ajuta pacientul să 
_ încorporeze experienţa amnezică fără urmări traumatice ulterioare. 


Psihoterapia ar urmări parcurgerea a trei faze: 

> în prima fază medicul trebuie să ofere un ego auxiliar de suport 
pacientului, ale cărui defense sunt copleşite de trauma amneziei, 
percepută ca un început de anihilare a individualitatii sale. 

> în faza secundă de remisiune, pacientul realizând dramatismul şi 
gravitatea situaţiei va trece de la victimizare la proiecția unor 
sentimente ostile de protest şi revoltă, în care psihiatrul poate fi inclus şi 
el. Trebuie construită o alianță terapeutică cu depăşirea riscurilor unei 
eventuale atitudini contratransferentiale din partea terapeutului. 

> faza terță este faza integrativă, în care se încearcă formarea unei noi 
identități, în care să se restabilească o punte de comunicare şi înțelegere 
a noii situații cu experienţele valorizante ale trecutului. Personalitatea 
preexistentă trebuie să-şi continue traiectoria existențială cu perceperea 
noului eu modificat de boala, fără pierderea sentimentului de valorizare 
a propriei persoane. 
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17.4. TULBURĂRILE MENTALE DATORATE UNEI CONDIȚII 
MEDICALE GENERALE 


DSM-IV, în dorinţa legitimă de a desființa bariera artificială, care exista în 
clasificările anterioare între “organic” şi “funcțional” în psihiatrie, a introdus 
această nouă categorie nozologică “tulburările mentale datorate unei condiţii 
medicale generale”, în care psihiatrul poate recunoaşte simptomele psihice 
generate de diferite boli somatice, ca parte a tabloului clinic al acestor boli 
(epifenomene de acompaniament). 

Clasificarea acestor tulburări generate de diverse cauze de ordin somatic, 
se face după criteriile deja cunoscute de încadrare a sindroamelor respective, care 
rezultă în funcţie de aspectul dominant al simptomelor. 


> De exemplu, un tablou schizofren va fi încadrat la schizofrenie, la 
rubrica “tulburări schizotrenia-like, datorate unei boli sau unor cauze 
endogene sau exogene”, cu menționarea etiologiei la rubrica generică 
de incadr 


> De exemplu, pentru o depresie majoră care secondează un carcinom 
pancreatic — încadrarea se va face la “tulburări afective — episod 
depresiv major — cauzat de o boală somatică gravă (neoplasm de cap de 
pancreas), ş.a.m.d.. 

> Alt exemplu: depresia din maladia Cushing — este parte din tabloul 
clinic al acestei boli, determinată de această boală şi necesitând o — 
terapie corespunzătoare. Această depresie se va încadra în marele grup — 
al bolilor afective, la rubrica bolilor depresive produse de o cauză — 
somato-fizică bine definită şi va fi tratată corespunzător (cu terapie 
somatică adecvată şi terapie psihofarmacologică recomandată de — 
psihiatru), în cadrul psihiatriei de legătură (liaison psychiatry), care _ 
devine dintr-un deziderat o realitate imperativă a practicii medicale | 
moderne, de orientare multidisciplinară şi evident holistică. 

> Nu se vor omite tulburările psihiatrice induse de substanțe, cu criterii - 
diagnostice de încadrare pentru tulburările de intoxicație, tulburările de, 
sevraj (abstinent), etc. 


DSM-IV atribuie acestei categorii nozologice trei grupări diagnostice, care 
nu pot fi încadrate în celelalte categorii nozologice specifice: E 
e Sindromul catatonic datorat unei condiții medicale generale. 
e Tulburări medicale nespecificate in alte rubrici clasificatorii. z 
e Modificări de personalitate datorate unei condiții medicale generale. ` 


ICD-10 foloseşte în schimb două categorii de încadrare a acestor maladii: 
e Tulburări de personalitate şi de comportament datorate unei 
cerebrale. ; 

e Alte tulburări medicale datorate afectării creierului şi disfuncfiei 
acestuia, inclusiv bolilor somatice. 
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CAPITOLUL 18. 


TULBURĂRILE DISOCIATIVE 


Tulburările disociative implică o tulburare în organizarea integrantă a 
identităţii, memoriei, percepției sau constienfei. Stari psihice percepute, în 
condiţii de funcționare normală, ca evoluând pe un fond continuu omogen, sunt la 
„un moment dat izolate de celelalte procese mentale, cu care in mod frecvent ar fi 
asociate. 

X Această izolare ar duce la o mare varietate de tulburări disociative, de 
exemplu de tip mnezic (amnezia disociativă), sau prin fragmentarea identității la 
i fuga disociativă sau tulburarea disociativă de identitate (personalitatea multiplă), 
_ prin dezorganizarea percepţiei, la tulburări de depersonalizare, iar cea a 
constientei la tulburarea acută de stres. Aceste tulburări sunt urmarea unei 
insuficiențe de integrare mai curând, decât a unei tulburări a conținutului părților 
_ fragmentate prin disociere. 

i Tulburările disociative rămân o arie a psihopatologiei pentru care cel mai 
bun remediu terapeutic îl constituie ogari În acelaşi timp aceste tulburări, 


Dezvoltarea conceptului de disociatie 
Printre cei care s-au distins printr-o contribuție hotărâtoare la studiul 
burărilor disociative au fost personalități ale neuropsihiatriei ca Jean Martin 
Charcot, Pierre Janet, Sigmund Freud şi Breur. 

Charcot — celebru neurolog francez a studiat rolul hipnozei şi al sugestii 
atât în reproducerea crizelor isterice, cât şi în tratamentul acestor tulburări. El n-a 


3 


înțeles sugestibilitatea şi plasticitatea imitativă mare a istericilor, căzând in 


ă terapeutică valoroasă, dar in n acelaşi timp şi nu instrument (metodă) de 
igare a omului în stare de normalitate. 

Pierre Janet face un mare pas înainte, postulând isteria ca “o maladie a 
ei personale” a funcţiilor mentale într-un tot integrativ. El a considerat 
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disociatia ca un proces patologic şi nu ca un mecanism de defensă a eu-lui în 
anumite circumstanţe, cum a făcut-o Freud, cu ocazia descoperirilor sale de mai 
târziu. 

Freud a învăţat tehnicile hipnotice de la marele maestru de la Salepetriere 
“(cum obişnuia să fie numit Charcot)” şi a început să le aplice la cazurile sale de 
început de carieră. Renunţă la ipoteza seducţiei parentale în declanşarea unor 
fenomene psihice la tinerele suferind de tulburări de conversie. Aceste tulburări, 
de care a suferit si Ann O., celebrul caz ilustru al primelor demonstrații cazuistice 
publicate de Freud, au fost tulburări disociative. 

Freud împreună cu Breur, în lucrarea lor comună, prima şi ultima, “Studii 
asupra histeriei”(1893-1895), au reformulat capacitatea de disociere a pacienţilor 
isterici printr-un nou concept, cel al “stărilor hipnoide”, cărora le-a atribuit 
explicarea mecanismului de disociatie, o defensă inconștientă a eu-lui, 
subordonată nevoii de a putea supraviețui stărilor de mare intensitate 
psihotraumatică. 

Freud a recurs la un alt mecanism explicativ al stărilor de amnezie pasageră 
— regresia — graţie căreia individul poate eluda impactul cu efectul dureros al 
retrăirii evenimentului traumatizant. 

Hilgard (1977), a reluat conceptul freudian al regresiei, demonstrând că 
pentru accesarea imediată a proceselor conştiente de către amintirile dureroase, 
reprimate şi îndepărtate din câmpul actual al conştiinţei, este necesară o 
transformare a acestora într-un material cu un impact netraumatizant pentru. 
ajustarea individului la o realitate imediată, cu riscul retrăirii unor experienţe 
dureroase din trecut. 

Acest mecanism, prin care amintirile trecute pot fi accesate sub o formă 
neutralizată, este amnezia disociativă, în care diferitele conţinuturi mentale pot fi 
divizate în părți separate, cu evitarea riscurilor reprezentate de aceste amintiri 
traumatizante în caz de reactualizare conştientă. 

Hilgard, ca un demn continuator al gândirii freudiene, se întreabă dacă 
disociatia ar fi o subtipologie a regresiei sau dacă ar acționa ca două instanțe _ 
separate, contribuind fiecare în felul său la menținerea unității mentale — _ 
caracteristica de bază a unui psihism uman normal. 


Modele şi mecanisme de disociatie 


1. Disociaţia şi procesarea informaţională 

Procesarea informaţiei s-ar face prin scindarea în subunități a materialului 
perceput, plecând de la general spre special şi printr-o “blocare” operaţională 
reversibilă, atunci când circuitele de procesare sunt copleşite de imput (modelul 
inputului traumatic) şi riscă în acest fel să deranjeze echilibrul output-ului 
informational. Într-o asemenea situaţie, circuitele neuronale cad într-o poziţie de 
“disociatie” pierzând temporar capacitatea de a procesa uniform (si logic, 

380 


noi) tot inputul informaţional, ce ar risca să dezechilibreze funcţionarea 
ui mental, bombardat de informaţii peste capacitatea sa de procesare şi 
ă corectă. 


„2. Disociatia şi sistemele de memorie | 
|. Cercetările moderne asupra memoriei demonstrează existența a două | 

alegorii mari de memorie, generic denumite: memorie explicită şi memorie 

nplicitd, cu funcţii şi roluri diferite. 

Memoria explicită (sau memoria episodică), implică amintirea experienţelor 

ersonale identificate cu eu-l. Celălalt tip de memorie, memoria implicită 

memoria semantică), implică executarea operaţiunilor rutiniere. 

Asemenea operaţiuni sunt executate cu un mare grad de automatism, fără a 

cont de executarea conştientă a fiecărui act în sine, care a necesitat lungi 

ade de pregătire, de training (folosirea maşinii de scris, de exemplu), 

u-se în final eficiența generală a diverselor activităţi ce necesită uneori o 

inventivitate şi creativitate greu de explicat retroactiv. 

Distincția, dintre cele două tipuri de memorie explică producerea unor 

fenomene disociative, ce joacă rol în stimularea performanțială a unor indivizi în 

aţii limită sau pentru depăşirea unor limite de competiție (ca în cazul 

ortivilor de performanţă). 

Caracterul de automatism al unor fenomene disociative se explică prin 

trecerea de la memoria explicită a identificării de sine la tipul de funcţionare a 
memoriei implicite sau semantice. Aceasta permite executarea unor acte 
complexe într-un mod aparent automat, fără concentrarea conştientă asupra 
detaliilor, ceea ce ar fi chiar detrimental pentru atingerea unor performanțe de 
“înaltă abilitate. 
„Acest model de funcţionare a memoriei permite explicarea modului in care, 
în condiţii de patologie, individul se poate comporta cvasi-normal fără o 
înregistrare conştientă a evenimentelor succesive, ce se inlantuie în producerea 
unor stări de amnezie disociativă, de fugă disociativă, de personalitate multiplă, a 
" stărilor de transă etc. 


3. Disociatia şi psihotrauma propriu-zisă 
¿~ Explorarea legăturii dintre psihotraumă si disociatie este un pas important in 
înțelegerea modernă a proceselor disociative. 

Trauma poate fi înţeleasă ca dezlănțuirea oarbă a unor forte care depăşesc 

posibilitățile de control a ajustării umane, la o situaţie dată. Este o trăire pe viu a 
neputinței şi a pierderii controlului personal şi a capacității de ripostă. 
Experienţa clinică dovedeşte că disociatia serveşte încercării de a menţine 
‘un control mental, în chiar momentul, când controlul fizic al reactivitatii a fost 
pierdut. Un om supus unei situaţii psihotraumatizante, va recurge la mecanismul 
de disociatie, pentru a putea supraviețui psihic, eliminând perceperea 
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traumatizantă a situaţiei, prin proiecții imaginare şi mai ales, prin disociatie 
imaginativă. Copiii supuşi la traume multiple sunt mult mai antrenați în folosirea 
mecanismelor de defensă disociativă, care ar consta în stări de transă şi amnezie 
episodică. 

Modul de reacţie la o traumă recentă poate fi un factor predictiv pentru 
prognosticul tulburărilor psihiatrice de tip distal în tulburarea posttraumatică de 
stress, observată si la soldaţii supuşi unor situații de stres foarte puternic, cu lipsa 
responsabilități ca o reacţie imediată la evenimentul psihostresant. 

Starea de depersoanlizare, cu areactivitate şi anestezie emoțională imediat 
după producerea unei traume severe (situaţie de ostatic, cutremur, victima unui 
viol, victima unui incendiu într-o clădire greu accesibilă) constituie factori 
predictivi de gravitate severă în dezvoltarea unei stări de stres posttraumatic, la 
câteva luni după consumarea evenimentului traumatizant. 


18. 1. TULBURAREA ACUTĂ DE STRES 


Deşi tulburarea acută de stres este tratată în capitolul tulburărilor anxioase şi 
este apropiată generic de tulburarea posttraumatică de stres, este necesar să 
amintim şi în acest capitol de această tulburare, deoarece mare parte din 
simptomele sale sunt de natură disociativă. 

Analiza acestor simptome, conferă şi un rol predictiv acestei entități 
nozologice, în care intervenţia terapeutică precoce şi adecvată stării pacientului, 
poate îndepărta perspectiva dezvoltării unei traume posttraumatice de stres, cu 
toate implicaţiile pe termen mediu și pe termen lung a acesteia. 

Dacă la momentul traumei, disociatia are un rol protectiv, persistența în 
timp a acestui mecanism de defensă a eu-lui împiedică rezolvarea actului de 
procesare a “doliului situational”, ceea ce Lindeman denumeşte “grief work”. 


18. 2. AMNEZIA DISOCIATIVĂ 


Amnezia disociativă este definită ca incapacitatea de a evoca informaţiile E 
personale importante, de regulă de natură stresantă sau traumatică. Amnezia 
disociativă nu poate fi explicată prin uitarea comună și nu este cauzată de efectele ` 
directe ale unei substanțe sau ale unei afecțiuni medicale sau neurologice. E 

Această definiție datorată sistemului nozologic DSM-IV este completată de 
cele 5 tipuri de amnezie disociativă întâlnite mai frecvent: 

© amnezia localizată — referitor la o perioadă circumscrisă de timp; 
e amnezia selectivă — cu evocarea doar a unor evenimente; 
© amnezia generalizată — incapacitatea de rememorare cuprinde întregul 
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bagaj mnezic; 
© amnezia continuă — incapacitatea de evocare a unor evenimente 
petrecute de la un anumit timp, până in momentul actual; 
© amnezia sistematizată — incapacitatea de evocare se referă la anumite 
persoane sau evenimente. 
Clasificarea internaţională ICD-10 foloseşte acelaşi tip de definiţie. 


Epidemiologie | 
_. Toate vârstele şi sexele pot fi implicate în acest gen de tulburare disociativă, 
care ar fi mult mai frecventă decât este diagnosticată şi raportată. 


Etiologie 
Pierre Janet este primul care a menţionat legătura de cauzalitate între 
trauma emoțională şi amnezia disociativă. 
Cele mai des întâlnite traume declansatoare ale acestui mecanism de 
apărare intrapsihică sunt: 
; e expunerea la brutalități; 
© abuzul în perioada copilăriei; 
è răpirea, 
e incestul, 
e violul; 
e condiția de a fi ostatic; 
© situațiile limită şi amenințătoare de viaţă. 

Expunerile la asemenea situaţii de mare intensitate dramatică, la o vârstă 
mai tânără şi pe o durată mai extinsă de timp, sunt factori de agravare a amneziei 
— disociative. 


Tabloul clinic 

Uitarea implică întreruperea memoriei explicite (autobiografice) în mai 
mare măsură decât a memoriei implicite (semantică). Perioada de amnezie este 
centrată pe evenimentul traumatizant (peritraumatică), amnezia putând dura de la 
_ câteva ore la zile şi chiar luni de zile. 
Amnezia poate fi selectivă sau sistematizată, rezumându-se la anumite 
amintiri cu caracter traumatizant pentru pacient, alteori ea poate fi generalizată 
sau continuă (când amnezia se extinde de la un anumit moment dat în legătură cu 
o traumă specifică până în momentul actual), conferind o notă de gravitate 
tulburărilor disociative. 
Pacientul poate prezenta în plan clinic anxietate, depresie, stări de confuzie 
trecătoare, dificultăţi de concentrare şi antecedente de tulburare a memoriei sale 
‘sub formă de lapsusuri, evitarea şi incapacitatea de a evoca anumite evenimente, 
evident cu o semnificaţie specifică pentru pacient. 
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Pot fi folosite la aceste situații interviurile semistructurate, cu evaluarea a 
cinci simptome disociative (amnezia, depersonalizarea, derealizarea, confuzia de 
identitate, modificarea identității). 

e Pacienţii cu amnezie de lungă durată pot dezvolta anumite strategii 
adaptative: 

> distorsiunea timpului perceput — cu senzaţia scurgerii mai rapide 

a timpului sau paradoxal a stagnării timpului perceput; 
> amnezia amintirilor traumatice este completă şi se prezintă 
clinic ca o amnezie lacunară; amintirile intruzive reapar cu 
bruschete în memoria pacientului, cu ocazia unei situaţii de 

stres. 
| > confabulatia constă în inventarea unor evenimente false, pentru 
a acoperi anumite goluri de memorie. 


a a ce 


Diagnostic diferenţial 


A. Amneziile organice trebuie excluse cu prioritate, deoarece au altă 
semnificaţie clinică şi impun alte conduite terapeutice. 

> Amnezia consecutivă crizelor epileptice este atât de tip 
anterograd (perioada ictusului şi anterioară ictusului) cât şi de 
tip retrograd (consecutivă ictusului). Crizele epileptiforme 
disociative sunt asociate cu tulburări de identitate, stări de 
depresie şi de derealizare şi semnificative tulburări de memorie 
de tip disociativ legate de un eveniment psihotraumatizant. 

> Traumatismele craniocerebrale prezintă o perioadă scurtă de 
amnezie retrogradă şi una mai lungă şi intensă de amnezie 
anterogradă. 

> Stările de “blackout” din cursul intoxicației alimentare implică 
de la amnezii de tip partial la amnezii complete pentru toate 
evenimentele petrecute în timpul stării de intoxicatie. 


> În sindromul Korsakoff amnezia este mai mult anterogradă decât 


retrogradă, iar funcţiile cognitive sunt alterate. 


> În procesele dementiale tulburarea de memorie este asociată cu ` 
semne de deficit cognitiv, memoria evenimentelor recente, dar 
mai ales a celor ce constituie capitalul mnezic al pacientului sunt `- 


profund afectate. În timp ce în stările disociative, amnezia 
reprezintă o deplasare evitantă de la conştientizarea şi amintirea 
unui eveniment traumatic, amnezia organică reprezintă o 
ştergere şi o distrugere a acestei memorii prin procese 
neuropsihologice specifice organicităţii, de cele mai dese ori 
ireversibile. 

> Pentru amneziile de natură medicală (toxice, dismetabolice, 
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infecțioase) se impun investigații somatice, neurologice şi de 
laborator, inclusiv EEG, tomograf computerizat etc. 


B. Amneziile din cursul bolilor psihice 
> Amneziile din depresiile moderate au note particulare şi se 
asociază celorlalte fenomene depresive contextuale. 
> Amneziile din depresiile severe pot imita procesele dementiale, 
ca în cazul melancoliilor pseudodementiale, care beneficiază de 
un prognostic excelent, fiind total reversibile sub terapie 
timoleptică. 


C. Amneziile din toxicomanii (consum de substanțe în literatura americană) 
pot fi consecința stărilor induse de substanţele toxice folosite în uz sau 
abuz, sau pot fi asociate fenomenelor disociative, în care caz apar 
amintiri intruzive, recurentiale cu stări de depersonalizare si tulburări 
marcate de identitate. 


Evoluție şi prognostic 

Pacienţii suferind de amnezie disociativă cu apariţie bruscă, urmând unui 
eveniment psihotraumatic şi având caracter localizat sau selectiv prezintă o 
remisiune completă, împreună cu toate celelalte simptome de acompaniament. În 
forma de amnezie generalizată, recuperarea memoriei se face gradual. Când 
tulburarea de memorie este recurentă, trebuie luată în considerare existența unei 
tulburări disociative mai severe (tulburare de identitate). 


Tratament 

Cu cât tulburările sunt mai acute şi mai recente cu atât şansele de remisiune 
sunt mai bune. Tentativele intempestive de recuperare a unor amintiri disociative 
pot duce la o retrăire traumatică a evenimentului, fără o pregătire corespunzătoare 
a pacientului. Acest risc este mare, mai ales în cazul amneziilor de lungă durată şi 
cu debut în copilărie. 


Farmacoterapia 

Este folosită ocazional cu efect simptomatic. Interviul facilitat de 
benzodiazepinele administrate intravenos cu efect de dezinhibitie (amital sodic, 
lorazepam) trebuie folosit numai de personal experimentat pentru a se evita o 
bruscă recrudescență a formelor disociative si numai când aceste persoane sunt 
scose din mediul traumatizant unde, prin persistenta unor evenimente evocatoare a 
psihotraumelor, ar putea duce la agravarea tabloului clinic. 


Psihoterapia 
Terapia de grup, aplicată la veteranii de război cu psiho-traume din cursul 
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acțiunilor operative (“shell shock”) şi la persoanele cu antecedente de abuz în 
copilărie, poate facilita reintegrarea socială normală. 

Tehnicile hipnotice sunt frecvent folosite de terapeutii din cauza 
accesibilității la hipnoză în mai mare măsură a pacientelor cu tulburări disociative. 

Tehnica regresiei de vârstă constă în instruirea pacientului, in stare de 
hipnoză, să retrăiască evenimente situate temporal înainte de apariţia amneziei ca 
şi cum acestea s-ar petrece în prezent. 

Reorientarea temporală ar facilita accesul la amintirile blocate de procesul 
disociativ.  Retrăirea acestor amintiri poate să fie asociată de o expresie 
emoțională puternică (abreactia), care va uşura sarcina terapeutului în a integra 
amintirea şi componenta ei afectivă în conştiinţă. 

Tehnica ecranului (D. Spiegel) ajută la readucerea amintirilor în conştiinţă 
prin modularea reacției afective de acompaniament și retrăirea acestei amintiri 
prin vizualizarea pentru pacient, pe un ecran imaginar, a acestora. Tehnica 
ecranului poate fi folosită pentru disocierea în scop terapeutic a celor două 
componente (psihologică şi somatică) a fenomenului de recuperare a amintirilor gi 
de integrare a lor în conştiinţă, cu neutralizarea conotatiei lor psihotraumatice, 
pentru întreruperea feed-backului psihosomatic caracteristic procesului disociativ. 


18.3. FUGA DISOCIATIVĂ 


Fuga disociativă (fuga psihogenică) combină incapacitatea de integrare a 
unor aspecte a memoriei personale cu pierderea temporală a identității, asociată 
unor conduite de automatism motor. 

Fuga psihogenică implică unul sau mai multe episoade de ambulatorii, cu 
apariție bruscă, cu părăsirea domiciliului sau a locului uzual de muncă, asociate cu 
amnezie disociativă lacunară sau totală asupra trecutului, pierderea identității 
personale sau asumarea unei noi identități. 

Spre deosebire de tulburarea disociativă de identitate, nu există alternanțe 
între noua sau noile identități şi vechea identitate. 


Această tulburare cu apariție bruscă apare după o experiență traumatică sau. 


doliu şi se poate rezuma la un singur episod, ce se poate remite spontan. 


Epidemiologie 


Fuga psihogenă este o tulburare rară, ca şi amnezia disociativă, apărând 


frecvent în condiţii de stres extrem de intens, cum ar fi dezastrele naturale, 
situaţiile de stres intens din timpul războiului şi crizele personale cu conflicte 
interne nerezolvate. 


Etiologie 
Fuga disociativă este corelată stărilor de stres provocate de situaţii 
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neobişnuite şi de mare intensitate emoțională (dezastre naturale, acțiuni de luptă 
ale trupelor combatante etc.). De cele mai deseori acest tip de fugă este o eschivă 
inconștientă si simbolică de responsabilitatea unei acțiuni voluntare, în condiţiile 
unei situații inacceptabile moral sau simbolic pentru pacient. 

O mare varietate de factori psihostresori şi factori personali par a 
predispune persoana respectivă la dezvoltarea acestui tip de reacție: 

e conflicte maritale; 

e dificultăţi financiare grave; 

e factori ocupationali; 

e traume afective severe; 

e dispariţia bruscă a unei persoane dragi. 

În antecedentele acestor persoane există şi psihotraume legate de abuzul 
fizic sau sexual al acestora de către persoane apropiate din cercul familiar. 
Persoanele cu tulburări afective şi tulburări de personalitate de tip borderline, 
histrionic şi schizoid sunt predispuse a dezvolta asemenea stări. 


Diagnostic pozitiv 

Deoarece aceste stări de fugă pot avea nu numai cauze psihologice, ci si 
deseori cauze organice, este necesară o evaluare somatică şi neurologică 
sistematizată pentru excluderea unor cauze organice. 

Culegerea informaţiilor privind antecedentele de traumă și abuz sunt 
necesare pentru formularea diagnosticului, iar folosirea unor chestionare 
structurate este de mare utilitate pentru evaluarea simptomelor de amnezie, 
depersonalizare, derealizare şi modificarea identităţii. 

Un asemenea chestionar structurat de depistare a simptomelor disociative 
este simplu de manipulat — Scala trăirilor disociative — format din 28 de întrebări, 
iar pentru evaluare mai detaliată se poate recurge la Interviul Clinic Structurat al 
DSM-IV, ceva mai laborios şi mai lung ca întindere în timp. 


Diagnostic diferențial 
e Fuga în demenţă şi în delirium este mai degrabă o rătăcire haotică şi nu 
are aspectul organizat de aparentă normalitate ce-l prezintă 
comportamentul bolnavilor cu fugă disociativă, unde este afectată chiar 
memoria autobiografică cu păstrarea memoriei procedurale (folosirea 
unor mijloace de transport, orientarea adecvată în situații rutiniere etc.). 
e Alte condiţii organice ce trebuiesc excluse sunt: 
> tumorile cerebrale; 
> traumatismele cranio-cerebrale; 
> accidentele cardiovasculare; 
> encefalopatia hepatoportala; 
> hiperglicemia; 


387 


> uremia; 
> malaria. 


Cea mai frecventă cauză de fugă de natură organică este epilepsia, la 
care antecedentele crizelor reptate de tip epileptic cu EEG-uri cu 
modificări specifice permit o departajare corectă şi un tratament 
adecvat. 
Medicamentele ce pot induce stări de fugă de natură organică sunt bine 
cunoscutele: 

> droguri halucinogene; 

> substantele steroidice; 

> fenotiazinele; 

> triazolamul (Halcion); 

> l-asparaginaza. 
Blackout-ul alcoolic apare frecvent la alcoolici in stări de intoxicație 
acută şi mimează uneori fuga psihogenă. 
Aproape 50% din pacienții cu tulburare disociativă de personalitate 
prezintă stări de fugă psihogenă, diferențierea s-ar face prin alterări 
alternative ale identității personale cu un mare polimorfism de 
fenomene disociative în acest tip de afecţiune (personalitatea multiplă). 
Fuga ce apare în sindroamele psihiatrice de diverse apartenente etno- 
culturale trebuie menţionate nu numai pentru caracterul lor aparent 
exotic: 

> latah şi amok la populaţiile de pe țărmul Pacificului de Vest; 

> grisi siknis la tribul Miskito din Nicaragua şi Honduras; 

> pibloktog (isteria Artică), ce apare la eschimosii din nordul 

Groenlandei. 

Simulația, trebuie deasemenea exclusă, mai ales în situaţiile cu 
implicaţii legale. 


Evoluție şi prognostic 

Fugile disociative pot dura de la câteva ore la câteva săptămâni, rareori luni 
sau ani de zile. Pot fi stări unice cu remisiune spontană, dar frecvent ele au. 
caracter repetitiv. 


Tratament 

Hipnoza poate fi folosită pentru accesarea unor componete de identitate şi 
memorie, inaccesibile la un interviu clinic clasic. Aducerea acestui material, legat 
de experiențele traumatice trăite de pacient, în câmpul conştiinţei, ar facilita 
intrarea în acțiune a instanțelor conştiente ale pacientului, cu stimularea 
iniţiativelor pacientului de găsire a unor soluţii realiste de viaţă, şi evitarea prin 
efort volitiv a recurgerii la mecanismele disociative de defensă, total inadecvate 
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pe termen lung. Rezolvarea factorilor de stres psihosocial reduce atât intensitatea 
şi durata tabloului clinic, cât şi tendința repetitivă la recrudescență a acestor 
pacienţi. 
Tendinţa lor de complianţă excesivă în interacţiunile lor cu alte persoane, cu 
care se comportă ca fiind într-o stare de transă spontană, trebuie înlocuită cu o 
manieră asertivă şi realistă de relationare în diversele situaţii de viață. 

Metodele de dezinhibiţie cu amital sodic nu s-au dovedit superioare 
zei, care rămâne cea mai eficientă abordare terapeutică. 


18. 4. TULBURAREA DE DEPERSONALIZARE 


Caracteristica esențială a tulburării de depersonalizare este apariția unor 
senzații persistente bizare, ciudate, de detaşare sau înstrăinare de propria persoană | 
sau a corporalității personale, cu sentimentul că persoana respectivă devine un | 
observator extern al propriilor sale procese mentale. | 
Depersonalizarea este o tulburare a integrării experiențelor perceptuale. 
_ Spre deosebire de pacienţii cu tulburări delirante sau alte tulburări psihotice, | 
pacienţii cu stări de depersonalizare percep disconfortant această stare și păstrează | 
_ intact contactul lucid cu realitatea mediului ambiental. 

Spre deosebire de alte stări trecătoare de depersonalizare, în acest tip de 
tulburare, ‘rebuie depistată existența celorlalte simptome caracteristice ale 
tulburărilor de disociatie: amnezia, derealizarea, confuzia de identitate si 
_ modificarile de identitate. 

DSM-IV continuă inițiativa de autonomizare a acestui concept, începută din 
ediţiile anterioare (DSM-III, in 1980), spre deosebire de ICD-10, care creează 
“conceptul nozologic de depersonalizare - derealizare în cadrul tulburărilor 
- nevrotice. 


Epidemiologie 

Stări trecătoare de depersonalizare apar la 80% din populația psihiatrică, 
> fiind a treia acuză raportată la pacienții psihici după depresie şi anxietate. Mai 
frecventă la femei, ar afecta adulții şi adolescenţii, dar nu sunt rare cazurile la 
copii, care au mijloace mai reduse de exprimare verbală a acestei trăiri. 


Etiologie 
Teoriile biologice încearcă să coreleze aceste stări cu disfunctionalitatile 
lobului temporal si a unor stări toxice şi metabolice ale s.n.c. Epilepsia frecvent | 
este asociată cu stări de depersonalizare. Ingestia substanțelor psihotomimetice 
(halucinogene) de tipul mescalină şi dietilamida acidului lisergic ar acționa prin 
efectul lor toxic asupra unor centri neurali. 
Teoriile psihodinamice consideră depersonalizarea ca un mecanism de 
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apărare față de afectele dureroase de natură conflictuală, ca sentimentul de 
vinovăţie, anxietatea fobică, mânia, revolta, identificările conflictuale de ego, 
fanteziile de fuzionare primitivă. 

Teoriile psihologice se referă la situaţiile de stres psihologic cu rol în 
declanşarea depersonalizării, ca un răspuns la condiţiile de gravă amenințare 
vitală, ca cele înregistrate în cursul accidentelor, bolilor severe, a stopului cardiac 
resuscitat, reacțiilor anafilactice, complicatiilor chirurgicale cât şi la situaţiile de 
stres cu mare anxietate, conflicte severe, revoltă şi mânie. 


Diagnostic pozitiv 

Criteriile de diagnostic ale DSM-IV, definite în introducerea acestei entități 
nozologice, permit diferenţierea tulburării de depersonalizare de stările tranziente 
de depersonalizare, întâlnite într-o mare varietate de boli psihice. 

Frecvente manifestări ale depersonalizării includ senzaţia de nereal şi 
neverosimil, a mortificării corporale, a detaşării unor porțiuni din propria 
corporalitate sau sentimentul că asistă la un film despre propria persoană 

Deseori aceste stări se acompaniază cu teama de a nu înnebuni, ceea ce îi 
deterniină, pe unii pacienți cu asemenea tulburări, să nu-şi divulge trăirile, nici 
măcar psihiatrului. 

Strădania lor de menținere a acestui status-qvo de aparentă normalitate îi 
supune la eforturi extraordinare de adaptare şi acceptare a acestor trăiri penibile. 

Aceasta face dificilă diagnosticarea acestor pacienţi, la care nu există 
modificări în comportamentul lor social extern, în ciuda stării lor interne 
modificate de conștiință şi percepție. 


Instrumente de investigare 

Pentru un tratament adecvat şi eficient se impune un diagnostic foarte corect 
elaborat, motiv pentru care se recomandă folosirea unor instrumente de 
investigare de tipul interviurilor semistructurate ce permit evaluarea severitatii 
celor cinci simptome disociative, deja menţionate (amnezia, derealizarea, — 
depersonalizarea, confuzie de identitate şi modificarea de identitate). 4 

Scala propusă de Marlene Steinberg este cea acceptată pentru diagnosticul — 
de depersonalizare a nozologiei oficiale americane-DSM-IV, şi cuprinde 40 itemi - 
specifici depersonalizării şi necesită o perioadă de timp de 45-90 minute pentru ` 
aplicarea sa. 


Diagnostic diferenţial 
Impune diferenţierea cauzelor organice de depersonalizare de cele de ordin 
psihologic, având semnificaţii şi sancţiuni terapeutice diferite. 
e Afectiuni medicale ce impun diferenţierea de tulburarea de 
depersonalizare ar fi în ordinea frecvenţei: 
> tulburările epileptice, mai ales de lob temporal; 
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> sindromul postcomotional; 

> tumorile cerebrale; 

> meningioanele; 

> meningitele; 

> tulburările metabolice (hiperglicemii); 

> disfunctiile vestibulare (boala Meniere, sindromul Korsakoff). 

"e Consumul de droguri în abuz de tipul cocainei, amfetaminelor, 

fenilciclidinei necesită diagnosticarea cu ajutorul testelor de 
toxicologie. 

e Medicamentele de uz clinic pot declanşa stări de depersonalizare 
(haloperidolul, indometacina, metildopa, fenfluramina — substanță de tip 
amfetaminic) care sunt trecătoare şi dispar la întreruperea aportului de 
medicatie. 

© Caracteristic este faptul că depersonalizarea indusă de cauze organice 
este repetitivă, aproape stereotipă, în timp ce depersonalizarea 
disociativă este descrisă în mod elaborat, cu multe constatări 
perifrastice şi evidente dialoguri interioare. 


è Stările psihiatrice în care depersonalizarea face parte din tabloul clinic 
sunt după cum urmează: 

> tulburările anxioase — panica, agorafobia, tulburarea obsesiv- 
compulsivă; ' 

> tulburările afective — tulburarea depresivă, tulburarea bipolară de 
tip I; 

> stările psihotice — schizofrenia şi alte psihoze; 

> tulburările de personalitate — tulburarea borderline; 

> toxicomaniile (marijuana, halucinogenele ca mescalina, LSD, 
cocaina, opioidele, sedativele, stimulentele). 


Evolutie şi prognostic 

Debutul apare deseori în copilărie cu o evoluţie ascendentă de progresivă 

agravare. Alteori se manifestă sub formă de atacuri repetitive cu interval liber. 

"La persoanele expuse unor situaţii de ameninţare a vieţii, depersonalizarea poate 

debuta instantaneu şi se remite deseori odată cu soluționarea cauzei declanşatoare. 
Prognosticul depinde de structura de bază a personalității şi evitarea pe cât 

posibil a situațiilor limită. 


Tratament 

În depersonalizarea primară, terapia este orientată spre ameliorarea 
simptomelor, mai ales când acestea creează disconfort psihic şi fizic şi când 
tulburarea are caracter recurential. 
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Când apare secundar unor boli severe ca tulburarea anxioasă şi 
schizofrenia, odată cu tratarea bolii de bază, dispare simptomul. 


Psihoterapia 

Psihoterapia psihodinamică are ca obiectiv învățarea pacientului să 
identifice dinamica factorilor psihostresanți pentru a-i permite pacientului un mai 
bun control al simptomelor. 

Terapia cognitivă la subiecţii cu antecedente psihotraumatice ajută la 
restructurarea cognitivă, mai ales, în cazurile cu declansare a stărilor disociative, 
ca urmare a unei excesive victimizări a propriei situaţii. 

Terapiile psihoeducafionale accentuează natura defensivă a simptomelor, 
cauzele declanşatoare necesitând o recunoaștere corectă şi realistă. 

Tehnicile de distragere a atenţiei asupra unor obiecte şi activități externe cu 
caracter plăcut, ca şi vizualizarea creativă cu imaginarea unui context linistitor 
pentru pacient, sunt tehnici uşor de manevrat, dar necesită personal cu pregătire 
adecvată. 

Deoarece disociatia este o trăsătură a transei hipnotice, hipnoza poate servi 
pentru un control mai bun al simptomelor pacientului. Hipnoza permite în acelaşi 
timp accesul şi reintegrarea amintirilor disociate traumatic. Prin auto-hipnoză 
pacientul poate fi instruit să folosească în mod imaginativ inducția hipnotică, prin 
care să proiecteze pe un ecran imaginar scenariile sugerate de terapeut pentru a se 
îndepărta de propriile trăiri disconfortante ale depersonalizării. 


Terapia farmacologică 

Folosirea antidepresivelor triciclice şi a ISRS mai ales de tipul fluoxetinei 
asociate cu benzodiazepine ca Rivotrilul (1-4 mg/zi) ar duce la diminuarea 
simptomelor fizice şi psihice ale depersonalizării. 

Alte medicaţii şi-au dovedit din plin utilitatea, dar cu o monitorizare atentă a 
terapeutului (metamfetamind, dextroamfetamină, amobarbital, tiopental). 


18. 5. TULBURAREA DISOCIATIVĂ DE IDENTITATE 


Cunoscută mai ales sub denumirea de personalitate multiplă, tulburarea |. 


disociativă de personalitate este definită ca existența a două sau a mai multor stări 


de personalitate distinctă, care îşi schimbă între ele controlul executiv al 
comportamentului individual, cu modificări concomitente de amnezie disociativă, 
pierderea memoriei autobiografice şi care, nu pot fi explicate prin uitarea comună 
sau a tulburărilor organice de memorie. 

Această entitate nozologică fascinantă este cunoscută din antichitate. În 
Evul Mediu, Paracelsus a prezentat prima descriere cazuistică a unei asemenea 
tulburări. 
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În 1811 Benjamin Rush — părintele psihiatriei americane, a inclus in 
nozologia primului său tratat de psihiatrie “personalitatea duală”. 

Intens mediatizat în literatură, acest construct nozologic a devenit subiectul 
unor cărți faimoase şi citite cu mare interes de amatorii de subiecte bizare și 
fanteziste (“Dr. Jekyll si Mr.Hyde.” de Stevenson etc.). 

În cartea lui Robert Louis Stevenson, dedublarea dr. Jekyll este de tipul 
personalității multiple, cu mijloacele scriitorului imaginativ, care se foloseşte de 

„un pretext la modă în literatura engleză fantastică a sec. XX, metamorfozându-se 

experimental şi repetitiv în pielea altui personaj, pe care-l detestă şi de care se va 

debarasa, traducând dilema dureroasă a personalităţii cu mai multe identități. 

Ă În ultimele două decenii subiectul redevine actual, materializat într-un 

“număr de cazuri diagnosticate şi investigate cu metode standardizate omolagabile 

și care nasc un număr la fel de mare de întrebări: 

e Este o creaţie iatrogenică.? 

e Care este corelatia între experiențele traumatice de viață şi tulburările 
disociative şi implicit personalitatea multiplă ? 

e Care este responsabilitatea legală a unui individ care suferă de această 
conditie.? 


Epidemiologie 

Studiile sistematice inițiale au avansat indici de prevalenta de 0,05 % în 
_ populaţia generală şi de 3 % în rândul pacienţilor internați. 

Studii foarte recente dau estimări mult superioare cifrelor mai sus 
menționate, tulburarea disociativă a personalității fiind o maladie mult mai 
frecvent întâlnită în societate, decât este ea diagnosticată în mediile de 
specialitate. 

Deseori, confundată cu schizofrenia şi personalitatea borderline, ea apare în 
toate culturile şi civilizațiile existente pe mapamond, cu o frecvență care justifică 
interesul clinic. 

Această resurectie a diagnosticării mai frecvente a acestei condiţii este 
explicată prin ameliorarea criteriilor de diagnosticare şi mai ales, graţie 
progreselor în înțelegerea mecanismelor patologiei tulburărilor disociative. 

Pentru unii cercetători, mai sceptici, inducția hipnotică a investigatorilor ar 
fi cauza creşterii numărului de forme diagnostice cu această etichetă nozologică, 
cunoscută fiind propensiunea acestor pacienți la procedeele hipnotice. 

Putin probabil ca sugestia să joace un rol major în explicarea acestor date de 
epidemiologie, mai degrabă, recunoaşterea abuzului sexual şi fizic în copilăria 
unui număr semnificativ de pacienți cu tulburări disociative, a permis o mai bună 
corelare etiopatogenică a acestor cazuri cu factorii psihotraumatici în perioada 
tivă a personalității. 
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Etiologie 

Nivele patologice de disociaţie sunt asociate într-o evidentă corelație de 
cauzalitate nelineară, de factură complexă, necesitând intervenția unor factori 
predispozanti de structură a personalităţii, cu antecedentele unei copilării marcate 
de psihotraume, de natură diversă: dezastre naturale şi calamități sociale, viol, 
acțiuni militare in timp de război. 

Disociaţia peritraumatică, cea care se manifestă în contextul imediat al 
traumei, se dovedeşte a fi un foarte bun factor predictiv în prognoza tulburării 
consecutive, de stres postraumatic, în următoarele 6 luni şi chiar mai târziu 
(pentru formele distale). 

Frank Putnam (1999), corelează tulburarea disociativă de identitate cu 
traumele severe din perioada copilăriei, maltratările, în speţă fizice şi sexuale, atât 
în culturile occidentale, cât şi în cele din alte zone culturale ale lumii. 

Studii foarte recente, reactualizează cu argumente clinice solide valabilitatea 
acestei teze, concomitent cu selectarea foarte riguroasă a datelor neverificabile 
prin confruntare şi uneori influențate de hazardul subiectivismului retrospectiv. 
Un număr de factori au importanță etiologică şi pot fi supuşi unei analize 
multifactoriale, cu implicaţii clinico-terapeutice: 


1. Tulburările de memorie 

Atât memoria explicită (memoria informaţiei învăţate cu referire la fapte şi 
evenimente — asociate cu conştientizarea sursei de informaţii), cât şi memoria 
implicită (memoria pentru informaţiile care sunt în afara conştiinţei individului), 
sunt afectate de procesul disociativ. 

Compartimentarea şi fragmentarea informației explicite, în stările de 
personalitate modificată, este prezentă cu o afectare concomitentă a funcţiilor 
memoriei implicite, de către procesele de clivare disociativă la diverse nivele de 
funcționare a psihismului. 

Gradul de ambiguitate al informaţiei pare a fi factorul determinant în 
disponibilitatea informaţiei achiziționate prin învăţare, de a fi recuperată prin 
reactualizare, în diferite stări de personalitate modificată. 

De asemeni, recuperarea informației autobiografice vizând mai ales unele 
informaţii specifice, cele cu un conţinut afectiv negativ, au o disponibilitate mai 
larg accesibilă, în anumite stări de personalitate modificată. E 


2. Modelul sistemului limbic în epilepsie 

Disfunctia sistemului limbic din acest model explicit, derivă din observațiile 
clinice care scot în evidență sporită, la pacienții cu tulburare disociativă de 
identitate, simptome de depersonalizare, dèja vù, comportamente de fugă 
psihogenă ce pot fi găsite şi la pacienții suferind de crize epileptice temporale 
partial-complexe. 

Aceste observaţii clinice ar valida un model sugestiv pentru rolul major ce l- 
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ar avea descărcările focarelor epileptiforme în etiologia acestei tulburări. 

La persoanele cu antecedente de abuz fizic în perioada copilăriei, s-au găsit 
anomalii EEG, frecvente în lobul temporal stâng. Studiile EEG video, nu au putut 
corela activitatea epileptoidă cu simptomele epileptiforme disociative ale acestor 


i nfl. 


3. Modelul autohipnotic 

Acest model ipotetic postulează că disociaţia patologică ar fi o formă 
emă de autohipnoză, care ar servi — ca un scut protector — adaptarea imediată 

a un context traumatic. Perpetuarea acestui mecanism de adaptare la un context 

petitiv marcat de psihotraume, ar duce la elaborarea maladaptativă a unor stări 

iative de personalitate. Ar exista — afirmă susţinătorii acestei teze — o 

milaritate între stările de transă profundă şi unele fenomene clinice caracteristice 

ărilor disociative de personalitate. 

Intervenţiile hipnoterapeutice sunt providentiale pentru acest tip de pacienţi, 

a care întâlnim cea mai semnificativă hipnotizabilitate (receptivitate pentru 

“ metodele de terapie prin hipnoză). 

i: Hipnotizabilitatea şi formele clinice de disociatie sunt fenomene diferite, 

ceea ce ar exclude rolul acestui mecanism în producerea acestui tip de patologie. 


4. Modelul rolului social 
Scepticii care invocă acest model de patologie disociativă se referă la 
stă tulburare ca la o condiţie indusă iatrogenic. Boala ar fi — după acești 
ponenti — o conduită indusă social, care ar rezulta din efectele explicite şi 
implicite ale sugestiei exercitate de o figură autoritară, ca cea a terapeutului asupra 
“unui pacient sugestibil. 

Studiile psihofiziologice au contrazis realitatea acestei ipoteze, prin 
emonstrarea diferențelor existente între pacienţii reali şi pacienţii simulanti. 


5. Modelul stării comportamentale 

Acest model postulează că tulburarea disociativă de personalitate este 
consecința unui eşec de dezvoltare a unui copil traumatizat, incapabil să 
“consolideze un nucleu stabil al sensului identităţii, percepute ca un eu unic şi cu o 


Trauma psihică afectează mecanismul acestei deveniri, în două moduri: 

e Stările comportamentale disociative, ca urmare a expunerii la o 
experienţă traumatică, încapsulează amintiri şi efecte intolerabile prin 
mecanismele cognitive ale învăţării şi recuperării materialului mnezic 
dependent de starea actuală de funcționare a personalității. 

e Experiențele traumatice repetitive provoacă o dezorganizare a 
dezvoltării proceselor meta-cognitive normale implicate în elaborarea şi 
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consolidarea unui sens unificator al eu-lui. 

> Aceste procese meta-cognitive, care se dezvoltă ca un mecanism 
de plasticitate între vârstele de 1-6 ani, permite copilului să 
integreze diferitele experiențe ale eu-lui cu celelalte persoane 
semnificative (părinţi, rude, educatori, prieteni). 

> Insuficiența integrării eu-lui, îi permite, pe de altă parte, 
copilului să păstreze aspecte ale ataşamentului părinte-copil sub 
forma continuării perceperii acestei persoane semnificative, în 
ciuda maltratării sau a neglijării, ca pe o persoană bună și demnă 
de încredere. 

> Salvarea  ajustării imediate, absolut necesară pentru 
supravieţuire, duce la conservarea unui mecanism de “clivaj 
disociativ”, ce se va manifesta mai târziu prin fragmentarea eu- 
lui în mai multe “a/ter-ego-uri”. 

> Încapsularea experiențelor traumatice va permite, în același 
timp, o maturizare normală în celelalte dimensiuni ale 
dezvoltării eu-lui, cu achiziționarea bagajului educațional, 
intelectual, cognitiv, artistic si relational după standardele de 
normalitate ale nivelului cognitiv real al acestei personalități. 

> Produsul, pe termen lung, al acestor deficiențe şi deformări de 
dezvoltare de-a lungul copilăriei şi adolescenței, este realizarea 
unui individ cu multiple, cvasi-independente sensuri ale eu-lui, 
care sunt de fapt într-o stare perpetuă de conflict între ele. 

> Reactualizarea unei amintiri profund disconfortante, poate 
genera o stare de disociere in care, pacientul cu mare bruschete 
se conectează la una din multiplele “a/ter-ego-uri”, ce 
reprezintă de fapt identificări, cu unul sau altul dintre “actorii” 
episodului sau episoadelor traumatice originare, cu adausurile de 
creativitate specifică fiecărui individ, în felul său un unicat de 
originalitate specifică. 

Ca o confirmare a celor de mai sus, preopinentii acestui concept recunosc o 
deosebită receptivitate a acestor pacienți la modul de influenţă al sugestiei, în 
exprimarea externă a multiplelor particularități ale celorlalte stări de personalitate 
modificată (“alter-ego-uri”). Alter-ego-ul nu este de fapt, un “clișeu recuperat” ' 
din memoria disociativă a unei personalități multiple ci este o nouă fațetă a unei — 
personalităţi, ce nu se desprinde din substanța personalității primare. 


Diagnostic pozitiv 
DSM-IV defineşte acest tip de tulburare disociativă în conformitate cu 
criteriile expuse la începutul acestui subcapitol. ICD-10 foloseşte criterii identice 
de încadrare. 
Înțelegerea rolului psihotraumei în patologia psihiatrică, dar mai ales în 
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„acest context de patologie disociativă, a necesitat o importantă remaniere a 
cunoştinţelor din formulările marilor antemergători din sec. XIX şi a înţelegerii 
acestor fenomene complexe şi în fine a reabilitării unor terapii ce păreau, la un 
anumit moment dat, desuete, depășite (hipnoza, sugestia, unele terapii de orientare 
_ psihodinamică). 
Tulburările consecutive traumei sunt de o complexitate, greu de imaginat 
pentru un profesionist cu mai puțină experiență, cuprinzând și imitând o mare 
“varietate de condiţii psihiatrice — de la tulburări afective, tulburări anxioase, 
“tulburări somatoforme, tulburări de personalitate până la psihoze — cu aspecte şi 
'prognosticuri diferite. 
; Unele din aceste tulburări se pot asocia comorbid cu tulburarea disociativă 
"de identitate, cum e cazul mai ales al tulburării postraumatice de stres, tulburările 
“uzului şi abuzului de substanțe si o tulburare mixtă de personalitate combinând 
trăsături obsesiv-compulsive, dependente, borderline de tip evitant ş.a. 
Toate studiile sistematice ale fenomenologiei tulburărilor disociative de 
_ personalitate, scot în evidenţă caracterul polimorf şi polisimptomatic al acuzelor 
acestor pacienți, drept care detectarea şi diagnosticul tulburării presupune 
discernerea din pletora de simptome, pretând la confuzii diagnostice, a 
„simptomelor disociative caracteristice de amnezie funcțională, depersonalizare, 
derealizare, experienţele de influenţe pasive si modificările de identitate. 

Tulburările de memorie ocupă un loc important în diagnosticul acestei 
tulburări. Semiologia tulburărilor de memorie din această boală, foarte stranie 
pentru laici, poate cuprinde experienţe de pierdere a timpului, stări de blackout, 
zone lacunare, manifestări paradoxale, greu de exprimat în mod spontan de către 
pacienți, greu de înţeles și greu de acceptat pentru ei însuşi. Pacienţii pot relata 
unele trăiri greu de explicat, cum ar fi brusca realizare a unor fapte şi evenimente, 
fără nici o conexiune cu prezentul sau întreruperea înregistrării conştiente a unor 
i perioade de timp, de săptămâni şi luni de zile, în care ei au călătorit, au parcurs 
distanțe — uneori enorme —, au efectuat activități, au comis unele fapte grave, 
reprobabile, într-o totală stare de amnezie. 

Experiențele disociative de pierdere a noțiunii timpului sunt prea profunde 
şi extinse pentru a putea fi explicate prin fenomene de lapsus comun, uitare 
comună, deoarece aceste goluri de memorie au un început brusc și un final la fel 
de brusc şi bine demarcat de celelalte evenimente înregistrate într-o cronologie 
normală. 

Există, de asemeni, fluctuații neobişnuite în abilitățile, obiceiurile sau 
performanțele de stăpânire a unor cunoştinţe de limbi străine, abilităţi atletice, 
talente muzicale exprimate prin susținerea unei activități uluitoare chiar și pentru 
_ pacient, când acestea sunt relatate de anturajul apropiat. 

f Acest tip de amnezie este o tulburare a memoriei implicite, în timp ce 
uitarea unor perioade lungi de timp din copilărie ar fi o expresie a tulburării 

memoriei explicite sau autobiografice, cu aparentă ştergere a memoriei pentru 
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intervalul de timp legat de evenimentele psihotraumatice. 
Simptomele procesuale de tip disociativ includ: 


depersonalizarea; 

derealizarea; 

halucinatiile disociative; 

trăirea unor influenţe sau interferenţe pasive; 
tulburări cognitive disociative. 


Lumea este percepută in mod bizar, nereal, încețoşată, distanțată iar starea 
de spirit a pacientului este ca o stare de visare trează. Pe acest fond apar: 


trăirile “extra-corporale” cu senzaţia perceperii propriului corp sau a 
propriilor organe de la distanță sau din interior, ca într-o halucinantă 
viziune dintr-un “science fiction”. 

halucinatiile auditive disociative sunt percepute ca venind din interior şi 
au caracter de pseudohalucinatii. Vocile pot face comentarii 
dezagreabile la adresa pacientului, pot conversa între ele, pot îndemna 
la executare unor comenzi sau pot furniza uneori informaţii utile. 
Pacienţii realizează caracterul halucinatoriu al acestor voci, de a căror 
revelare către interlocutorul medical sunt împiedicaţi de propriile lor 
reticente, cu scopul de a nu fi considerați psihotici. De obicei aceste 
voci sunt atribuite “alter-egoului” (celei de-a doua persoane). Multe din 
aceste producţii halucinatorii, inclusiv pseudohalucinatiile, la pacienții 
cu acest tip de tulburare disociativă, sunt cu probabilitate aproape 
identice cu stările de transă profundă la persoanele cu sugestibilitate şi 
hipnotizabilitate marcate şi nu trebuie confundate cu psihozele 
procesuale. 

Simptomele influențărilor şi interferenfelor pasive cuprind multe 
simptome Schneider-iene de prim rang, cum ar fi: sonorizarea gândirii, 
insertia şi retragerea gândurilor, controlul gândurilor şi multe alte 
fenomene xenopatice. Aceste simptome, considerate cândva ca fiind 


patognomonice pentru schizofrenie, se întâlnesc cu frecvenţă în bolile . 


afective, în sindroamele psihoorganice gi cu predilectă frecvență în 


tulburările disociative de acest fel. Agenţii simptomelor de influență - 
pasivă sunt percepuți ca venind din interior, spre deosebire de bolile .. 
psihotice, în care aceşti agenţi sunt plasați în afară ca în tulburările tipic . 
xenopatice din automatismul mental ambulator (caracteristic — 


schizofreniei, dar nu şi patognomonic!). 


18. 6. METAMORFOZELE DISOCIATIVE ALE IDENTITĂȚII 


Pacienţii, cu acest tip de tulburare disociativă a personalității, prezintă 
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tendința unei diviziuni interne concretizate sau a unor conflicte interne 
„personificate între părțile scindate ale corporalitatii şi eu-lui, părți care se 
comportă în cursul stărilor disociative, ca entități autonome insufletite de forte 
magice. Aceste părți componente primesc nume proprii sau sunt desemnate prin 
_ afectul dominant sau funcţia ce o reprezintă în condiţii normale de funcţionare. 
i O succesiune de comportamente definite cu o etichetă colectivă de 
“comportamente alternative” pot deveni manifeste în timpul interviului evaluativ 
sau al şedinţelor de terapie. Comportamentele alternative includ amnezia intra- 
interviu, ce apare în mod abrupt şi neprecedat de simptome prodomale de 
avertizare, timp în care pacientul devine confuz şi dezorientat, aparent incoerent în 
desfăşurarea formei şi conţinutului discursului ideator. 
4 Aceste episoade microdisociative se manifestă prin schimbări bruşte de 
„comportament, inexplicabile treceri de la un tip de gândire la un alt stil de gândire 
gi exprimare verbală modificată în conţinut, formă, tonalitate, o nouă manieră de 
exprimare de accent, cu o mimică și o gestică total diferită de cea existentă în 
„momentul anterior declanşării acestui episod. 
O seamă de manifestări motorii de acompaniament, constând în rotiri ale 
- globului ocular si chiar plafonarea privirii, clipiri rapide şi fluturări ale pleoapelor, 
îşi fac apariția cu aceleaşi efecte de uluire şi fascinatie, dar oricum șocant asupra 
 interlocutorilor neavizati. 
A În cursul acestor episoade microdisociative, clinicianul trebuie să-şi păstreze 
- aceeaşi conduită empatică, afectiv-emojional neutră şi să folosească stilul non- 
directiv de formulare a întrebărilor sincere, deschise şi neîngrădite de 
menajamente de complezenta circumstanţială. 

Aceste simptome microdisociative pot să se suprapună peste repertoriul de 
manifestări a unei stări de personalitate modificată sau să interfereze în fazele de 
trecere de la o stare la alta. 

, În ciuda acestor manifestări stranii, uluitoare pentru un neprofesionist, alter- 
ego-urile personalităţii sunt considerate ca succesiuni de stări comportamentale 
modificate, organizate în jurul unei stări afective predominante, a unui anumit 
al imaginii corporale şi al imaginii de sine, cu un set de memorii 
4 autobiografice caracteristic fiecărei ipostaze de personalitate modificată 
disociativ, şi totuşi aparținând unei personalități unice, suverane, la care se 
incearcă accesarea prin diverse şi laborioase strategii psihoterapice. Sistemul 
personalităţii ar fi suma tuturor conduitelor generate de stările disociative, în care 
personalitatea individului este concepută ca un tot unitar, autonom si suveran. 
i Indiferent de ipostaza repertorială a unei stări modificate de personalitate, se 
e apel la aceleaşi funcţii şi abilități ce sunt împărtășite în decursul acestei stări 
metamorfoză şi care indică o dată în plus, unitatea fundamentală a proceselor 
mentale la un individ, care parcurge într-o alternanță caleidoscopică şi 
spectaculoasă diferitele stări de modificare disociativă a personalității şi 
justificand un alt model de abordare terapeutică, decât cel folosit în bolile 
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psihotice. 

Un important instrument de investigare a acestor pacienţi este testul 
Rorschach, la care se remarcă un bun nivel de formă, deşi se repertorizează — 
frecvent răspunsuri emofional-dramatice, spre deosebire de schizofrenie, unde 
nivelele de forma sunt precare. 


Diagnostic diferențial 
Clişeul isteric de prezentare a bolii este mai rar întâlnit astăzi. Intervalul de 
timp până la primul contact psihiatric şi o etichetă nozologică este de 5-8 ani. 

e Aceşti pacienți manifestă o reticenţă tipică în relevarea simptomelor 
lor disociative, mai ales cu referire la stările lor halucinatorii, stările lor 
amnezice si stările de metamorfoză de identitate. 

e Acuzele lor sunt de cele mai deseori somatice, cu aparență de 
obsesionalitate sau preocupări hipocondriace şi obțin, în cazul 
prezentării lor la serviciu de psihiatrie, o suită de diagnostice foarte — 
contradictorii. 

e În cazul unui diagnostic de personalitate borderline, aceasta poate fi. 
acceptată doar ca diagnostic secundar, după excluderea diagnostică a 
unei stări posttraumatice de stres. 

e Tulburările perceptuale si de gândire, cât şi simptomele Schneider-iene 
de rangul întâi, conduc la diagnosticul de schizofrenie, cu care 
simptomele disociative se confundă în aproape jumătate din cazuri. 

e Modificările rapide de dispoziţie pot sugera o tulburare afectivă cu 
reciclare rapidă. 3 

e Epilepsia si simulatia trebuie luate in consideraţie când se face 
diagnosticul diferential. 


Evoluție si prognostic 

La cazurile tratate, fenomenele psihiatrice devin mai putin floride cu timpul 
şi mai putin încărcate de conflicte intrapsihice. Netratate, aceste persoane pol. 
deceda ca urmare a unor acte suicidare sau a unor conduite de risc cărora le pot 
cădea victime. Persoanele din anumite subculturi cu asemenea manifestări. 
disociative pot dezvolta manifestări violente si abuzive, mai ales asupra membrilor 
minori sau a celor incapabili să facă fata situaţiilor de forță majoră, cu consecințe 
traumatice asupra unor membrii ai familiei, cu evidente implicaţii legale. d 

Prognosticul cel mai bun îl au copii cu asemenea manifestări la care încă nu 
s-au cristalizat şi stabilizat stările de identitate maladaptivă. Prin simpla scoatere 
a lor din mediul familial patogen aceşti copii pot prezenta remisiuni spontane. 

Adolescenjii ar avea un prognostic mai rezervat, din cauza dinamicii 
sistemului personalităţii şi a polarizării mai complexe. 

Implicarea familiei în tratament, ameliorează prognosticul şi şansele de 
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remitere a stărilor disociative. 


Tratament 

Tratamentul adecvat al unei condiții psihiatrice atât de complexe trebuie să 
urmărească într-o anumită ordine, o succesiune de obiective predeterminate: 

e să favorizeze stabilizarea simptomatică; 

e să realizeze o analiză de profunzime a întregului material de factori, 
evenimente şi situații traumatice pentru pacientul respectiv; 

e să urmărească în final o integrare şi o reintegrare a pacientului într-un 
nou stil de viață, în care acesta să renunțe la acceptarea traumatizării şi 
a victimizării sale. 

Stabilizarea pacientului este vitală pentru a se putea realiza o negociere a 
diverselor aspecte ale tratamentului.  Stabilizarea trebuie să influențeze 
comportamentele autodestructive, comportamentele suicidare, automutilările, 
tulburările de comportament alimentar, abuzul de substanțe, promiscuitatea, 
aventurarea în conduite cu risc crescut și implicarea în relaţii bazate pe abuz. 
Mulţi asemenea pacienți prezintă probleme de agresivitate, violență, risc 
omucidar, conduite abuzive asupra copiilor. 

Metodele de terapie cognitiv-comportamentală se folosesc cu un surplus de 
eficacitate, când se realizează contacte de securitate (“safety contracts”), ceea ce 

ar angaja şi stimula pacientul să utilizeze un larg repertoriu opțional de tehnici de 
depășire a situaţiilor de criză, în locul repetării aceloraşi conduite auto-destructive. 

Stabilizarea simptomelor severe implică travaliu psihoterapic în special cu 
simptomele posttraumatice şi disociative. 


Psihoterapia implică mai multe tipuri de abordare, de la cea psihanalitică la 
terapia cognitiv-comportamentală, hipnoterapie şi în general a psihoterapiei cu 
persoanele traumatizate, inclusiv terapia pe termen lung, nu numai a intervenției 
în criză. 

Se impune evitarea erorilor de ordin iatrogenic prin înțelegerea stărilor 
modificate de personalitate ca forme a unor simbolizări intrapsihice şi mai putin 
suprimarea unor stări mentale, considerate mai puțin autentice ca altele. 

Evitarea regresiei pacienţilor, care au tendința recurgerii la acest mecanism 
primitiv şi dezadaptativ, se face prin: 

e stabilirea unor limite ferme; 
e stabilirea unor responsabilități contractuale; 
e accesibilitatea unor contacte personale şi în afara programului 
terapeutic; 
e structurarea activă a obiectivelor terapeutice pe înțelesul pacientului; 
e dezvoltarea unor noi abilități de control a trecerilor de la o stare la alta 
de modificare a identității; 
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e contracararea distorsiunilor cognitive prin argumentare accesibilă 
pacientului. 

Pacienţii care prezintă semne de stabilizare psihică şi realizează o alianță 
terapeutică rezonabilă, pot fi angrenaţi în cadrul terapiei pe termen lung şi în 
procesarea şi implicit modificarea evenimentelor de viaţă, în special cu caracter 
traumatic: 

e Amintirile traumatice trebuie confruntate cu surse colaterale de 
informaţie corolară, suplimentară, pentru a se evita interpretările 
eronate, hiperreprezentate prin implicare emoţională excesivă sau 
confabulare inconştientă sau parțial premeditată pentru obținerea de 
“câştiguri secundare”. 

Frecvente sunt investițiile transferenfiale şi  contratransferenţiale 
(hiperimplicare, detaşare sceptică ostilă, sentimentul copleşitor al neputinței de a 
rezolva unele situații complicate). 

Personalul implicat în rezolvarea cazurilor de stres posttraumatic riscă să 
facă reacţii de tip “burn-out” (epuizare, depresie, indiferență, scăderea 
randamentului profesional), dacă nu se iau măsuri de limitare a timpului de 
implicare a personalului, stabilirea unor granițe de delimitare între echipa 
terapeutică şi pacientul cu întreaga sa problematică şi tratarea psihoterapeutică a 
celor care prezintă reacții emoţionale exagerate în fata cazurilor extreme de abuz 
şi violenţă. 


Farmacoterapia 

Se impune identificarea reacţiilor terapeutice specifice la anumite simptome, 
mai degrabă decât încercarea “tratării” disociaţiei în sine. 

Medicația este de folos pentru atenuarea simptomelor în vederea stabilizării 
mai rapide a pacienţilor. 

Identificarea simptomelor - țintă dintr-o varietate cpriniauăa de stări 


modificate de personalitate, ar spori şansele terapiei farmacologice. Printre cele 


mai responsive simptome - ţintă, la terapie, sunt stările afective. 


Medicația antidepresivă facilitează instalarea stabilizării stării psihice a 


pacientului. 


Simptomele din stările posttraumatice de stres comorbide cu tulburarea 
disociativă sau concomitente ca manifestare, beneficiază de medicatie timoleptică, | 
antagoniştii B-adrenergici, clonidină, benzodiazepine, carbamazepină. Studiile -. 


foarte recente propun Naltrexona în ameliorarea comportamentelor autoagresive 
Medicația antipsihotică, pentru controlul halucinatiilor, dar mai ales, pentru 


tratarea anxiet&tii, a derapărilor cognitive, este utilă mai ales sub forma noilor ; 
formule antipsihotice ca Rispolept şi Olanzapind. Zoloftul a fost aprobat recent ca — 


medicatia de electie a tratării stărilor posttraumatice de stres (Practice Guideline). 
Spitalizarea este utilă numai pentru intervenția in criză şi stabilizarea 
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stărilor mai deosebite a pacienţilor. Spitalizarea parțială, în clinici de zi, este 
„modalitatea eficientă de tratare a pacientului cu tulburare disociativa. de 

personalitate, când se urmăreşte țintirea asupra traumei si a căilor de ajustare la un 
„mediu cu solicitări normale. à 
Problemele de ordin medico-legal se referă în primul rând la problema 
_ Tesponsabilității în cazul unor infracțiuni, ce pot ajunge până la gravitatea culpei 
de omucidere. 
a Argumentele ce trebuie analizate de terapeutul cu competenţe forensice, tin 

‘de particularitatile acestei condiţii heterogene şi greu de probat în situații limită: 

3 ¢ inculpatul ca personalitate multiplă nu are controlul lucid asupra stărilor 
modificate de identitate; 

e nu are memoria evenimentelor petrecute şi nu poate oferi date veridice 
la interogatoriu; 

e tulburarea disociativă confirmată cu certitudine nu permite inculpatului 
să se conformeze legii și să aducă probe şi argumente pentru apărarea 
sa; 

e administrarea interviului farmacologic cu amital sodic sau în stare de 
hipnoză, ca şi mărturia unui pacient într-o anumită stare de disociere, 
rămân să fie elucidate cu concursul unor profesionişti în domeniul 
juridic 


18. 7. TULBURĂRILE DISOCIATIVE NESPECIFICATE ÎN ALTĂ 
CLASIFICARE 


Interesul clinicienilor de formație Vest - Europeană şi Nord - Americană 
pentru o patologie disociativă, mai frecvent întâlnită în țările lumii a treia 
(considerată categorie reziduală), ar cuprinde o varietate de procedee terapeutice 
rituale, până la această încercare de includere nozologică, părând a aparține 
folclorului şi medicinii antropologice. 

În această categorie s-ar afla acele tulburări care sunt consecința unor 
mecanisme disociative şi nu se încadrează în criteriile tulburărilor specifice de 
personalitate, deja menţionate în acest capitol. 

Vom trece în revistă succint: tulburarea disociativă de transă, “ataque de 
nervios”, transa de posedare, spălarea creierului, sindromul Ganser. 


Consideraţii etno-culturale 

Fenomenele disociative sunt ubicuitare pentru toate culturile civilizaţiei 
antice ale lumii şi prezent, cu note de specificitate zonală. Aceste fenomene sunt 
prevalente în țările lumii a treia, desi se găsesc practici şi ritualuri de acest fel (de 
exorcizare, de alungare a duhurilor rele) şi în țările industrializate, la anumite 
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pături ale populaţiei si la anumite categorii de persoane. 

Pentru David Spiegel, simptomele disociative ale stărilor de transă nu ar 
reflecta o condiție patologică, atâta vreme cât această stare modificată de 
conştiinţă nu s-ar asocia cu tulburări de memorie şi de identitate a persoanei. 

Multe culturi folosesc ceremonialuri de posesiune şi transă, ca şi persoanele 
cu calități de “medium”, pentru a vehicula tradiţii vechi, dar şi pentru efectul 
catarctic al acestor ceremonialuri-spectacol. 

Pentru aceste rațiuni, unele autorități în materie au obiectat cu îndârjire 
impotriva includerii stărilor de posesiune şi de transă, ca o categorie nozologică în 
sistemul clasificator american al bolilor psihice — DSM. 


18. 7. 1. STARILE DE TRANSĂ 


Stările de transă, caracterizate prin amnezie, tulburări emoționale şi 
pierderea temporară a identității, au fost recunoscute într-un studiu comparativ, în 
trei structuri etnice diferite (China, Malaiezia, India), cu multe similitudini: 

e modificările nivelului de conştiență; 
amnezie pentru perioada de transă; 
comportament stereotip caracteristic pentru un personaj divin, 
durata mai scurtă de 1 oră, 
stare de epuizare la terminarea stării de transă; 
comportament normal între stările de transă; 
debutul înainte de 25 ani, 
nivel educaţional precar, 
asistarea la asemenea ceremonialuri, cu mult anterior declanşării 
acestei stări. 

Simptomele disociative sunt considerate ca un jargon de exprimare a unor 
mesaje cu conținuturi şi nuanțe simbolizând aspecte de agresivitate şi sexualitate - 
reprimate cu strășnicie într-o societate cu moravuri patriarhale. 

Ritualurile de posedare prin spirite ar permite femeilor să-și exteriorizeze 
sub o formă metaforică dorințele şi aspiraţiile lor — inacceptabile într-o societate . . 


tradițională, unde modalităţile de exprimare a dorinţei de acces la putere, la o 
poziţie de prestigiu şi statut, altele decât cele acceptate de cultura respectivă, ar fi 


altfel de neconceput. 

Aceste ritualuri de transă şi posesiune ar conferi un sens social de 
solidaritate a subiecților, care-şi pot converti impulsurile de agresivitate, dealtfel 
dezintegrative într-o societate dată, în comportamente acceptate social şi în care, 
schimbarea de roluri şi transgregarea constrângerilor normative privind anumite 
conduite nu este posibilă decât figurativ. 
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Aceste stări ritualizate ar putea fi interpretate ca discursuri isterice, relatând 
o “saga” de fapte şi evenimente, cu o înaltă semnificație pentru etnia respectivă 
sau ceea ce ar fi la fel de important, o alternativă terapeutică la ceea ce societăţile 
de cultură Vest - Europeană recurg sub formă de psihoterapie. 

Diferențele etno-culturale evident influențează toate formele de tulburări 
mentale, conţinutul delirurilor cu tematică religioasă, de exemplu, vor fi implicit 
extrem de diferite într-o cultură Hindu, față de o cultură islamică sau creştină 
(Lewiss-Fernandez, 1992). 

Depresia studiată în China este ceea ce psihiatrii europeni ar diagnostica sub 
„forma neurasteniei, un tablou clinic de multiple acuze somatice, echivalentul 
= ruminafiilor de autoculpabilizare din patologia Vest - Europeană a depresiei 
endogene. 

DSM-IV a inclus o sumă de tulburări disociative aparținând unor etno- 
culturi tradiționale, sub forma unui apendice nozologic special, tocmai pentru a 
atrage atenția asupra importanței abordării etno-culturale a unui pacient, in 
evaluarea corectă a tulburărilor sale, ținând cont şi de background-ul său 
cultural. 

Aceste episoade disociative sunt în mod uzual interpretate ca un jargon de 
exprimare a unor complexe stări de spirit, inacceptabile pentru canoanele de 
funcționare a societății, care foloseşte modalități deturnate, ludice de accesare a 
` acestor mesaje ambigue, la limita dintre normal şi patologic. 

Există şi ritualuri de transă, făcând parte din tradiţia culturală şi religioasă 
unanim acceptată, ca o modalitate normală de elevare a statutului social al 
candidaţilor la o asemenea avansare şi schimbare de rol social. 

Cultura Hindu din insula Bali, Indonezia, îşi selectează cu mare exigent, 
printr-un ritual al dansatorilor în transă, pe cei mai apți să treacă prin filiera unor 
teste de abilităţi foarte performante, realizate în stare de transă. Aceşti candidați 
sunt capabili în cadrul unui ceremonial public să-şi inducă o stare de transă (o 
stare modificată de conştiență), în care ei vor avea de executat teste de curaj, 
bravură, eroism sub forma unor acte de mare abilitate, necesitând concentrare şi 
calități fizice de excepție (dansuri pe tăciuni incandescenti, folosirea unor obiecte 
tăioase în zone de risc vital etc.). 

Dacă această formă de transă este considerată un act profund normal, 
dovedind calități de excepție ce conferă dreptul de acces la o poziție mult râvnită, 
celelalte forme de transă şi posedare sunt considerate ca forme aberante de 
conduită, ce impun intervenție socială ritualizată, echivalentul unei terapii de 
intervenție. 

Autorităţile în materie susțin că cea mai obișnuită formă de manifestare a 
"tulburării de tip disociativ in Vest ar fi tulburarea disociativă de identitate, 
exprimând o fragmentare a identității individuale, in timp ce, în culturile 
_ tradiționale, non-Vestice, ar fi stările de transă şi posedare a subiectului uman de 
„către o entitate intruzivă externă, ce ar încerca substituirea identităţii personale. 
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Datorită organizării sociocentrice a culturii în aceste societăţi, procesul 
disociativ ar lua forma unei identități intruzive venite din afară, în timp ce în Vest, 
societatea egocentrică ar modela fenomenul disociativ spre fragmentarea 
identității personale, în mai multe identități competitive şi rivale. Ceea ce ar avea 
în comun aceste culturi ar fi existența unor etiologii apropiate — abuzurile 
săvârșite asupra membrilor societății, în perioada formativă de maximă 
vulnerabilitate şi recurgerea la disociatie ca mecanism de apărare. 

Clasificarea DSM, mai pragmatică de data aceasta, abordează câteva 
concepte nozologice, ce vor fi expuse în cele ce urmează. 


18. 7.2. TRANSA DISOCIATIVĂ 


Este caracterizată printr-o bruscă schimbare a stării de conştiență, fără 
afectarea distinctă a identităţii, clinic manifestată prin colapsul funcțiilor motorii, 
stări de stupor, cu imobilitate şi treceri rapide la stări de agitaţie, cu strigăte şi 
fipete de groază. Nu se înregistrează tulburări globale de memorie, cel mult 
amnezii parțiale şi tranzitorii. 

O asemenea formă de transă , întâlnită frecvent în America Latină (în Porto- 
Rico cu o prevalenti de 12 %), este boala “ataque de nervios”, in care individul 
este cuprins brusc de mişcări de tremurături convulsive, dispnee cu hiperventilatie 
şi alcaloză consecutivă, țipete, agitaţie psihomotorie şi tendințe agresive. Aceste 
stări, foarte impresionante pentru anturaj, sunt urmate de pierderea conştiinţei şi o 
revenire treptată la normal, cu senzaţia de epuizare extremă şi un grad de amnezie 
pentru anumite evenimente. 

Versiunea malaieză a stării de transă — latah — este caracterizată printr-o 
stare de bruscă întrerupere a contactului cu realitatea şi apariţia unei viziuni 
înfricoşătoare a unui spirit, al unei forțe exterioare (zeitate, demon, spiritul unor 
persoane semnificative decedate), amenințătoare, ce încearcă substituirea 
identităţii personale. Pacientul intră într-o stare de agitaţie psihomotorie, lovind 4 
cu violență în semn de apărare si necesitând imobilizare si contentie. ý 


18. 7. 3. TRANSA DE POSESIUNE 


Această stare de transă implică asumarea unei identități distincte, 
alternative, în mod uzual a unei zeități, demon, spiritul unui străbun. În acestă 
stare, pacientul se angajează în activități complexe, ce permit descătuşarea unor 
gânduri şi nevoi, de altfel interzise în cultura respectivă. Pacientul în această stare 
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de transă solicită, uneori prin acte agresive, schimbarea statutului social si 
personal într-o formă nepermisă, ce duce la o intervenţie extrem de promptă și 
dură din partea membrilor societății, mai mult de natură punitivă, decât 
terapeutică. Amnezia corespunde identităţii alternative ca un mecanism disociativ 
de protecţie, la revenirea în stare de luciditate, anterioară declanșări stării de latah. 

În sindromul de posesiune întâlnit în India, subiectul odată cu modificarea 
identităţii îşi modifică vocea, “imitând” aspectul şi prerogativele unei zeități, uşor 
de recunoscut de ceilalți membri, ce trebuie implorată să intervină în negocierea 
unor schimbări în statutul familial, cum e cazul unor tinere căsătorite aflate în 
subordonare fata de o soacră implacabilă si ostilă. 

Tratamentul acestor stări variază de la o cultură la alta. 

În cazul sindroamelor care apar în contextul unor Stări acute de stres 
social, aceste conduite aberante au ca scop solicitarea şi mobilizarea ajutorului din 
partea sistemului de suport social sau scoaterea subiectului de sub amenințarea 
unui pericol iminent. Ceremonialurile de îndepărtare sau îmbunare a spiritului 
invadator sunt folosite cu evident scop terapeutic. 

Rolul psihiatrului în asemenea situaţii va consta în eventuala depistare a 
unor cauze organice, ce imită modul tradițional de exprimare a unor conflicte 
sufleteşti profunde, de tratare a unor condiţii psihiatrice comorbide, dacă există, 
evitarea medicatiei excesive, dar mai ales înţelegerea contextului social și al 
rolului stării de boală ca mijloc de expresie şi solicitare de rezolvare a unei stări de 
conflict extern sau intrapsihic. 


18.7. 4. SINDROMUL DE SPĂLARE A CREIERULUI 


Spălarea creierului, reformarea gândirii, persuasiune coercitivă şi controlul 
minţii — se referă la unul şi acelaşi fenomen de depersonalizare forțată, controlată 
şi premeditată (brain-washing), în care voința unui individ şi principalele atribute 
ale personalității sale sunt înlocuite cu un sistem opus şi deci contrar 
convingerilor educaţionale şi spirituale ale individului, obținut prin metode de 
tortură psihologică. 

ndoctrinarea poate atinge stadii foarte avansate de disociatie intrapsihica și 
stari similare cu cele din sindromul de stres posttraumatic. 

La supraviețuitorii lagărelor naziste s-a constatat că procesele disociative 
sunt depășite de mecanisme şi mai primare, cum ar fi regresia, ceea ce ar explica 
persistenta fenomenului de alexitimie (incapacitatea de exprimare adecvată a 
stărilor afective diverse), chiar la mult timp după eliberare. 
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18. 7. 5. SINDROMUL GANSER 


Este un sindrom fascinant, greu de decodat, de natură disociativă, a cărui 
etiologie, clasificare şi constelație simptomatologică constituie încă subiect de 
aprige dezbateri. 

Caracteristice pentru acest sindrom sunt răspunsurile aproximative sau 
răspunsurile “alături de subiect sau de sensul real al temei”, aşa cum au fost ele 
stipulate în prima descriere a acestui sindrom (1897), făcută de autorul unei lucrări 
— tratând copios şi inteligibil această temă — Sigbert Ganser. 

Pentru susținerea acestui diagnostic se impun simptome adiționale de tip 
disociativ (dezorientare, confuzie, îngustarea câmpului conştiinţei, amnezie etc.). 

Sindromul poate fi o stare comorbidă pentru alte tulburări mentale ca 
schizofrenie, tulburări depresive, stări toxico-organice, traumatisme craniene, 
tulburări epileptiforme. 

Răspunsurile de acest tip (“alături de subiect sau de sensul real al temei”), 
sunt oferite de persoane al căror nivel intelectual, anterior apariţiei bolii, prezintă 
suficiente resurse intelectuale pentru a putea răspunde adecvat la întrebările 
anchetatorului. 


Diagnostic diferenţial 

Diagnosticul diferenţial se face în primul rând cu: 

e tulburările factice — sindromul Ganser nefiind o stare de simulatie; 
e pseudodementele simple histerice şi depresive; 

e disfaziile organice şi dementele; 

e tulburările de gândire ale psihozelor; 

e confabulatia sindromului Korsakoff. 

Acest tip de comportament paralogic apare, exceptând stările organice bine 
definite şi tulburările psihiatrice majore, peste care se pot suprapune într-un 
anumit stadiu al bolii, la subiecții supuşi unui stres deosebit, legat de o situație 
privativă de libertate (prizonierat, întemniţare, internare într-un lagăr de . 
concentrare, anchete în condiţii de izolare de factorii de protecție). 


18.7. 6. ALTE STĂRI DE TRANSĂ DISOCIATIVA 


Alte stări de transă disociativă sunt reprezentate de starea hipnotică indusă 
la piloții de avioane de cursă lungă, prin monotonia decorului ambiental şi lipsa 
unor repere în mişcare, cu focalizarea atenției pe instrumentele de bord, necesare 
navigaţiei, pe lungi perioade de timp, cu posibila apariție a unor stări halucinatorii, 
cu consecinţe grave asupra securității vehiculului de transport şi a pasagerilor de 
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„la bord. 

Aceleaşi stări de transă hipnotică pot fi induse şi şoferilor care conduc 
vehicule pe drumuri lungi şi monotone sau noaptea, precum şi pacienților în 
condiții de spitalizare ce reproduc mediile cu deprivare senzorială (secţiile de 
„terapie intensivă etc.). 
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CAPITOLUL 19. 


URGENTELE PSIHIATRICE 


Urgentele psihiatrice sunt reprezentate în mare măsură de suicid — cea mai 
gravă urgenţă vitală a psihiatriei — violența şi o altă suită de manifestări, care pun 
în pericol societatea, precum şi viaţa şi integritatea individului, în ipostaza sa de 
persoană cu manifestări aberante în plan psihic (indiferent de etiologie). 


19. 1. SUICIDUL 


Suicidul este o problemă majoră de sănătate publică. Datele statistice, cele 
mai recente (Alec Roy), dau o imagine cutremurătoare asupra acestui fenomen 
mereu prezent şi actual în societatea umană, cu foarte rare excepții. La nivel 
planetar circa 1 000 persoane se sinucid în fiecare zi. În ultimii 45 ani, rata 
generală a suicidalităţii nu s-a schimbat în majoritatea țărilor, în ciuda marilor 
mutații politice şi socio-economice ce au avut loc în acest răstimp. În SUA, rata 
suicidalitatii este de 11,6 la 100 000 locuitori, ceea ce înseamnă o cifră de 30 000 
victime letale ale acestui tip de comportament auto-destructiv, reprezentând a 9-a 
cauză de deces, după cancer, boli cardiovasculare, accidente rutiere şi aviatice, 
naufragii etc. 

În ciuda unor programe preventive, mult îmbunătăţite, a diagnosticării 
depresiei în stadii incipiente, a perfecţionării metodelor de monitorizare 
terapeutică şi a progreselor în domeniul farmacologiei depresiilor, indicele de 
frecvenţă al suicidului rămâne aproape același în răstimpul ultimelor decenii. 


19. 1. 1. EPIDEMIOLOGIE 


În SUA, rata suicidului, înregistrând o medie de 10-12 cazuri la o sută de 
mii de locuitori, situează această tari în categoria țărilor cu risc mediu, alături de 
Anglia şi Canada. Cele mai înalte rate de suicidalitate se înregistrează în 
Germania, Scandinavia, țările Est - Europene si în Japonia, în timp ce țările 
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a ati că E 
tradițional catolice ca Italia, Spania, Irlanda se mențin la cotele cele mai joase. 

Explicaţia acestor diferențe rezidă mai mult în existența unor factori 
culturali cu rol decisiv, mai importanți chiar decât factorii economici şi anume, 
impactul tradiţiilor religioase asupra atitudinii individului față de viaţă şi moarte. 

Religiile monoteiste, mai ales cele de sorginte Iudeo - Creştine sunt prin 
excelenţă rigoriste, considerând viata ca un dar divin, iar suicidul ca o sfidare la 
adresa actului Creaţiunii. Țările cu influențe religioase rigoriste, interzicând cu 
desăvârşire actul suicidar, au cea mai scăzută rată suicidară (Italia, Spania, 
Colorado). 

Renunfarea la rigorism, odată cu emanciparea societății moderne, a stimulat 
promovarea filozofiilor seculare, laice şi implicit o altă atitudine față de 
problemele legate de viață şi de moarte — termeni existenți deasemenea în 
concepția susținătorilor eutanasiei, o alternativă a liberului arbitru al unei persoane 
autonome şi suverane, care optează între chinul unei afecțiuni terminale și decizia 
liber consimțită a momentului şi a modalității de exit. 

Suicidul — ca “act rațional” va fi expus în subcapitolul contribuţiei factorilor 
sociali. 

Principalele criterii demografice (vârstă, sex, rasă) au suferit unele 
modificări semnificative în ultimele decade ale acestui sfârşit de secol. 


Vârsta 

Vârsta se corelează semnificativ cu actul suicidar în anumite cicluri 
cronologice ale vieţii suicidanților. Rata suicidară ar creşte cu vârsta, la bărbați 
peste 45 ani, la femei peste 55 ani, cu o creştere notabilă la bărbaţi peste 65 ani şi 
mai ales peste 75 ani şi mai mult, în contextul pierderilor morale şi materiale ce 
bulversează mecanismele de homeostazie afectivă individuală. În SUA, rata 
suicidarilor la persoanele vârstnice este cu 50 % mai mare ca cea a adolescenților, 
înregistrându-se un suicid la fiecare 80 minute si 18 cazuri de suicid pe zi. 
Majoritatea actelor de suicid sunt comise cu folosirea armelor de foc. 

Condiţiile psihiatrice asociate acestui fenomen, în creştere la vârstnici, sunt 
depresia şi alcoolismul, cu stresul pierderilor diverse ca factori etiologici majori. 

La tineri, rata suicidului s-a triplat în intervalul 1960-1980 şi este în 
continuă creştere. Deasemenea, a scăzut vârsta producerii acestui fenomen (sub 
10 ani). 


Cauze 

Cauzele cele mai frecvent incriminate la tineri ar fi: depresia, consumul de 
droguri, tulburările de comportament, mai ales cele asociate cu agresivitate mare, 
disoluția familiei nucleare, disponibilitatea excesivă a armelor de foc. Acest din 
urmă factor a dus la o creştere alarmantă a actelor suicidare şi omucidare la tinerii 
de vârstă şcolară din SUA. 

Expunerea la acte suicidare (în familie, la persoane semnificative din 

412 


anturaj), ar contribui în bună măsură la perceperea acestui act ca o modalitate 
“permisibilă” de angajare în jocul vieţii şi al morții, folosită ca un model imitativ 
de un număr mare de persoane tinere, cu o marcată instabilitate afectiv- 
emoţională, atât în suicid, cât mai ales în tentativele de suicid. 


Sexul 

| Bărbaţii comit acte suicidare într-o proporție de 2-1 până la 7-1 față de 
„femei, folosind metode mult mai violente (împuşcarea cu arme de foc, 
_ spânzurarea, defenestrarea), in timp ce femeile preferă ingestia de medicamente şi 
- înecul. 


Statutul marital şi izolarea socială. 

Cea mai scăzută rata de suicid s-ar înregistra la persoanele căsătorite. Rata 
suicidară s-ar cvadrupla la persoanele divorțate, separate sau văduve. Izolarea 
socială, celibatul, lipsa de legături sociale precum şi absența afilierii religioase ar 
favoriza producerea actului suicidar. 


Apartenența religioasă şi organizarea comunitară 

Apartenența religioasă şi organizarea comunitară influențează semnificativ 
rata suicidară. În SUA, catolicii şi evreii ar avea rate de suicid semnificativ mai 
` scăzute ca protestanții. 

Huteritii, o populaţie de religie Anabaptist — Creştină, sectantă, emigrată din 
Europa, ca urmare a pesecutiilor religioase în sec.XVIII — XIX, ce trăieşte în 
SUA, în Dakota de Sud şi în Canada şi tribul manitoba, prezintă cele mai joase 
rate de sinucidere şi îmbolnăvire schizofrenică din lume. Organizarea comunitară 
şi stilul de viață al acestora, explică lipsa unor patologii, care grevează serios 
starea de sănătate a majorității membrilor societăţilor afluente. O caracteristică, a 
patologiei psihiatrice a acestor comunități umane, este existența unei boli legată 
de specificul cultural al acestei comunităţi (“culture-bound disease”) şi anume 
“Anfechtung” — un tablou clinic de depresie mascată cu anxietatea, fără 
consecințe suicidare şi răspunzând terapeutic pozitiv la consilierea făcută de 
predicator. 


Rasa 

Grupurile minoritare etnice şi religioase ar avea o coeziune socială 
semnificativă, cu efect protector față de actul suicidar. În SUA, populaţia de 
culoare are rata suicidară mai scăzută, decât populaţia de rasă albă (Caucaziană). 
Imigranții au o rată suicidară mai mare ca cei născuţi în SUA, iar cei prezentând 
- fenomene de dezrădăcinare şi alienare au rate mai mari de suicid, ca imigranții de 
- aceeaşi etnie, ce au dobândit o adaptare mai bună la noul mediu social si cultural. 
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Starea economică 

Munca, activitatea profesională in general au un caracter protector față de 
actul suicidar. Şomajul în interacţiune cu factorii socio-economici, 
comorbiditatea psihiatrică şi evenimentele stresante de viaţă se corelează cu 
creşterea ratei suicidare. În timpul perioadelor de recesiune economică, suicidul 
este în creştere; în timpul perioadelor de prosperitate şi stabilitate economică, ca şi 
în timpul războiului (prin mobilizarea factorilor de coeziune socială) rata 
suicidului este în descrestere. 


19. 1. 2. FACTORII DE RISC 


Suicidul este un comportament autodestructiv care cunoaşte o suită de 
factori ce contribuie în proporții diferite la producerea acestui fenomen. 


I. Tulburările psihice 

În peste 90 % din cazurile de suicid reușit, studiile efectuate în SUA au 
demonstrat existența unor condiţii psihiatrice, ce preced actul suicidar (Winokur 
din lowa) şi a căror diagnosticare şi tratare corectă ar fi putut evita acest 
deznodământ fatal. < 


a. Tulburările depresive 

Tulburările depresive sunt foarte frecvent asociate cu actul suicidar, 
constituind unul din cei mai importanți factori de risc (mai mult de 50 % din 
victimele actului sucidar). Sexul masculin ar fi un alt factor important de risc, cu 
peste 65 % din cazuri raportate într-un studiu recent din SUA (Finnish Suicide 
Research Center). Vârsta medie ar fi fost de 50 ani în acest studiu, cu 
comorbidități reprezentate de tulburările depresive, asociate abuzului toxicomanic 


şi alcoolismului, cu un surplus de boli fizice, la persoanele mai în vârstă şi de . 


tulburări de personalitate, la persoanele tinere. Cea mai mare parte a depresivilor 


nu au primit nici un fel de tratament sau tratamentul efectuat a fost incorect sau . 
inadecvat din lipsa complianței pacientului sau din lipsa unei supravegheri... 


riguroase a acestuia. 


Concluziile acestui studiu demonstrează, efectul de prevenire al actului 4 


suicidar, prin efectuarea corectă a tratamentului antidepresiv pe o perioadă 
corespunzătoare, cu urmărirea în timp a acestor pacienți. 


b. Schizofrenia 
Circa 10 % din pacienții schizofrenici mor prin sinucidere. Există un număr 
de cazuri de schizofreni care comit actul suicidar ca o consecință a halucinatiilor 
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imperative din timpul perioadei psihotice acute. 

Cel mai mare risc suicidar nu s-ar înregistra în faza psihotică acută, ci mai 
degrabă, în faza de control a simptomelor psihotice şi de remisiune clinică, ca 
urmare a depresiei postpsihotice, când capacitatea de apreciere lucidă a propriei 
situaţii, percepută ca un dezastru personal, precipită decizia actului de autoliză. 
Cel mai mare risc l-ar reprezenta vârsta tânără şi evoluția bolii în primii ani de la 
îmbolnăvire. 

Recunoaşterea efectelor regresive ale bolii, mai ales la persoanele cu o bună 
funcţionare premorbidă şi expectări profesionale corespunzătoare, se corelează cu 
~ o rată ridicată de sinucidere. 

De asemeni, riscul ar fi foarte mare nu numai în faza de depresie 
postpsihotică, ea însăşi o consecință a bolii, ci mai ales în faza de depresie 
secundară când pacientul este remis de fenomenele psihotice ale bolii si realizează 
lucid situaţia în care s-ar afla, dezvoltând o stare de spirit de deznădejde şi 
disperare. 

Pacientul schizofrenic spitalizat este mai bine protejat împotriva riscului 
suicidar. Pacientul schizofrenic non-psihotic din ambulator, chiar gi sub tratament 
cu antipsihotice, obligă la vigilenta clinică. 

Schizofrenii cu intenţii suicidare, chiar şi în condiţii de spitalizare, pot 
constitui o categorie de pacienţi cu risc suicidar, prin împletirea simptomelor 
psihotice specifice cu fenomene depresive intrapsihotice, nu arareori neevaluate 
corect de clinicieni cu experiență. Perioada imediată după externare ar fi o 
perioadă vulnerabilă, prin realizarea lucidă de către pacient a noii situaţii, ce 
implică ajustări majore a modului lor de viata, cu multe renunțări si limitări. 

Monitorizarea şi terapia extra-muros sunt decisive nu numai pentru evoluţia 
bolii psihotice de bază, dar şi pentru riscul suicidar existent în faza de luciditate, 
până la găsirea unor soluții ajustative realiste, care să amelioreze percepția de 
sine, recunoaşterea bolii, concomitent cu găsirea unor soluţii realiste și sisteme de 
suport social, concordante cu mecanismele coping ce încep să intre în acţiune. 


c. Alcoolismul 

Alcoolismul constituie o sursă de comitere a actului suicidar într-o proporţie 
de până la 3,4 % din totalul cazurilor. Cea mai frecventă comorbiditate a 
alcoolismului este depresia, cauzatoare a unui mare număr de cazuri de suicid. 
Situagiile de risc major ar fi evenimentele de viaţă, deprivarile multiple, fata de 
care alcoolicul, aflat în dificultate, nu ar găsi forța de depăşire a impasului 
existential, cel mai important asemenea eveniment constituindu-l pierderea unei 
persoane apropiate cu rol de suport moral şi afectiv. Celelalte evenimente adverse 
sunt foarte apropiate studiului britanic efectuat de Brown şi Harris, în urmă cu 
două decenii (neînțelegerile maritale, doliul, dificultățile financiare, şomajul, 
conflictele cu organele legii). i 
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Factorii predictivi ai riscului suicidar ar include următoarele situaţii: 
e menținerea unui pattern constant de consum alcoolic; 

prezența simptomelor de depresie majoră; 

ideatia suicidară; 

suport social precar; 

singurătatea; 

şomajul. 


d. Alte tulburări legate de consumul şi abuzul drogurilor 

Rata suicidară a heroinomanilor ar fi de 20 ori mai mare ca cea din populația 
generală. Disponibilitatea unor doze letale de drog, administrarea pe cale 
intravenoasă, asocierea cu tulburări de personalitate antisocială, stil de viaţă 
haotic, impulsivitatea ar predispune un toxicoman la risc suicidar, mai ales în 
situaţiile pe care ei le percep ca fiind critice: depresie, disforie, starea de 
intoxicație cu drog. 


Tulburările de personalitate 

Cele mai frecvente asociate cu actul suicidar ar fi; 
e tulburarea de personalitate antisocială; 
e tulburarea de personalitate borderline. 

Comportamentul suicidar al pacienţilor cu tulburări de personalitate 
borderline este cu totul diferit de al altor categorii de bolnavi psihici, motiv pentru 
care, prin frecvența mare a acestei tulburări si prin riscul suicidar ridicat, atenţia 
cercetătorilor s-a focalizat pe acest tip de tulburare, cu mare predilecție, în 
ultimele două decenii. 

Autorii americani (Corbitt şi colab.), au remarcat că personalitatea 
borderline, cu comorbiditate depresivă majoră (tulburare de axa I, în diagnosticul 
multiaxial al tulburărilor psihice), ar accentua predispoziția spre complicaţii 
suicidare sau spre multiple tentative de sinucidere, uneori demonstrative, 
manipulative, dar păstrând riscul major de letalitate. 


Se pare că structuri de personalitate din grupajul B (borderline în primul 
rând, precum şi personalitatea dramatică şi eratică), prin alcătuirile lor de — 


structură, ar fi factori predictivi mai elocventi pentru evaluarea reală a riscului - 
suicidar. ’ 
Concluzia este că orice tulburare depresivă, ce apare la o asemenea structură — 
de personalitate, trebuie evaluată cu toată rigurozitatea sub aspectul riscului 
suicidar, care rămâne oricum o amenințare letală foarte serioasă. 
Kernberg desprinde din psihopatologia specifică structurii borderline, un 

număr de caracteristici ce se asociază cu un risc suicidar crescut: 

© impulsivitate; 

e disperare; 
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e deznădejde; 
e note de conduită antisocială; 
© distanțare interpersonală. t 
Pentru Otto Kernberg (creatorul conceptului de organizare a personalității 
de tip borderline), auto-mutilarea repetitivă şi tentativele de suicid ajung să 
devină un “mod de viață”, ceea ce ar predispune pacientul mai mult spre 
_ parasiucid (tentativă de suicid), decât pentru suicidul dus la finalizare. 
Borderline-ul este o “personalitate infantilă masochistă”, care foloseşte 
i EP nete suicidar pentru a menține o formă de comunicare, iar in 
mentele de dificultate în relaţiile interpersonale, să încerce manipularea 
„persoanei de al cărei abandon se teme, prin obținerea, ca urmare a strategiilor sale 
„aberante, a sentimentelor ambivalente de milă si teamă în acelaşi timp. 
Spitalizarea, dacă este necesară, va fi scurtă și va încerca să restabilească 
alianța terapeutică, care pune în pericol întregul efort de a menţine o legătură de 
comunicare viabilă cu terapeutul şi un mod mai subtil de a controla 
comportamentul suicidar al acestor bolnavi. 


Tulburările de panică 

Studii recente, efectuate în SUA, au demonstrat că bolnavii cu tulburări de 
panică, într-o anumită secvență a bolii lor, au prezentat o tentativă de suicid, ceea 
ce ridică la 20 % numărul pacienților cu tulburare de panică, care au un asemenea 
tip de conduită. 

Studii paralele, efectuate în Finlanda, au arătat că sinuciderile finalizate 
sunt în realitate în jurul cifrei de 1,2 % din totalul sinuciderilor, iar rata crescută 
de sinucideri avansate de diferite statistici ar fi expresia unei patologii 
supraadăugate, fie de tipul depresiei majore, fie de comorbiditate cu substanţe în 
abuz sau asociate unei tulburări de personalitate nededectate anterior 
decompensării anxioase. ` 


II. Factorii sociali 

Sociologul francez Emile Durkheim a stabilit primul (1897) impactul 
influențelor sociale şi culturale asupra actului suicidar. “Distribuția geografică” a 
sucidului în Franța — a conchis E. Durkheim — constă, de fapt, într-o concentrare a 
cazurilor de suicid în aglomerările urbane, unde stilul de viață impus oamenilor 
duce la o dezintegrare a rețelelor de suport social, făcându-i pe orăşeni mai 
vulnerabili la suicid. Mediul rural nu este o lume idilică, lipsită de conflicte, dar 
permite păstrarea prin tradiție a unui anumit mod de relaționare interumană. 

Durkheim este autorul conceptului de anomie, prin care el înțelege pierderea 
legăturilor fireşti între oameni, produsă de urbanizare și industrializare — factori de 
dinamizare a eficienţei capitalismului emergent, dar şi de alienare a raporturilor 
interumane. Astfel suicidul anomic este rezultanta “gradului de integrare al unui 


417 


E ——— 


individ în grupul social din care face parte”. Suicidul egoist ar rezulta din 
pierderea legăturilor familiale semnificative şi a interacțiunilor sociale fireşti. 
Suicidul altruist rezultă dintr-o excesivă integrare în mediul social de apartenență 
(piloţii kamikaze, persoanele care procedează la suicid prin harachiri etc.). 

Religia, ca produs al culturii unei anumite societăţi, explică variațiile 
atitudinale faţă de viaţă şi de moarte ale membrilor cultului religios din respectiva 
societate, făcând din viaţă un dar divin şi din moarte o decizie la latitudinea 
instanțelor divine. 

Laicizarea multor curente filozofice a influențat în mod profund şi decisiv 
relaţia individului cu tabuul absolutei supremafii a monopolului divin în legătură 
cu sfârşitul vieţii omului muritor, drept care, tot mai frecvent se vorbeşte despre 
“suicidul rațional”. Intrebarea noastră firească este; cât poate fi de compatibilă cu 
normalitatea o asemenea decizie ? ' 

Nu mai putem eluda adevărul potrivit căruia, in funcţie de motivaţie, există 
şi acte suicidare consecutive unei decizii raționale şi voluntare a unui individ 
perfect normal, eliberat de prejudecăți şi depresie. 

Sinuciderea marelui psihanalist Bruno Bettelheim la o vârstă octogenară, 
aproape aceeaşi cu Freud în momentul morţii sale (care a luptat cu cancerul până 
în ultimul moment, pentru a-şi scrie rândurile de încheiere la un ultim capitol al 
uneia dintre magistralele sale cărți), ne pune o altă dureroasă interogatie in 
legătură cu raționalitatea actului suicidar. 


III. Factorii psihologici 

Există trei factori psihologici nespecifici pentru depresie, dar indispensabili 
în înțelegerea pe termen lung a riscului de suicid: deznădejdea, disperarea şi 
sentimentul de vinovăţie. 


Deznădejdea 

Deznădejdea este un factor definit de Aharon Beck ca o perspectivizare a 
perceperii negative a viitorului, ingenios cuantificabilă cu o scală de auto-evaluare 
de 20 itemi, ce furnizează — într-o evaluare longitudinală — aspecte cheie asupra 
înțelegerii pacientului suicidar. 


Disperarea 

Hendin — unul din cei mai reputați suicidologi americani — a mai adăugat un © 
factor foarte important în cuantificarea actului suicidar şi anume disperarea, care 
implică nu numai sensul deznădejdii vis-a-vis de schimbare, dar şi sensul că viata 
este imposibilă fără o asemenea schimbare. 


Sentimentul de vinovăţie 
Sentimentul de vinovăţie este “o altă componentă afectivă a disperării” 
(Hendin). Într-un studiu, efectuat pe veterani din Vietnam suferind de tulburare 
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de stres posttraumatică, sentimentul de vinovăţie a fost remarcat ca dominând 
tabloul clinic al acestor pacienți ce manifestau şi conduite suicidare. Vinovatia lor 
deriva din sentimentul nevoii de a fi pedepsiţi, atât pentru participarea în acțiuni 
combative, cât şi ca urmare a sentimentului de vinovăţie a supravieţuirii şi a 
întoarcerii la vatră, față de camarazii morți în lupte, întâlnit de altfel şi la victimele 
(din cu totul alte raţiuni) supraviețuitoare ale lagărelor de exterminare naziste. 


Dinamica producerii actului suicidar 

Dinamica producerii actului suicidar rezultă şi din interacțiunea unor forțe 
corelate cu agresivitatea şi violența. Teoria psihanalitică clasică postulează 
importanța  agresivității orientate asupra propriului eu, in contextul 
comportamentului suicidar. 

Freud (1917) este primul care, postulează teza de mai sus în lucrarea sa, 
rămasă celebră până astăzi “Doliul şi melancholia”(Meurning and Melancholia). 
Pentru Freud actul suicidar este un atac criminal dirijat asupra unui “obiect” 
internalizat, ceea ce produce o sursă de sentimente și atitudini ambivalente față de 
propria persoană. 

Studii recente confirmă existența aceleaşi surse de agresivitate ca şi 
comportamentele dominate de violență, ceea ce denotă că , atât agresivitatea față 
de alţii, cât si agresivitatea faţă de sine prin suicid sunt propulsate de aceeaşi sursă 
de energie pulsională si au aceeaşi conotaţie psihanalitică. 

Hendin în studiul său (elaborat cu mai bine de un sfert de secol), asupra 
semnificației morții, atribuite diferitelor categorii de sinucigaşi, descrie 5 tipuri de 
moarte prin suicid: 
moartea ca o re-unire (reîntâlnire); 
moartea ca o re-nastere; 
moartea ca un abandon, în semn de represalii, 
moartea ca o răzbunare; 
moartea ca o autopedepsire sau căință şi ispășire. 


1. Moartea ca o re-unire 

Fantezia morţii, ca o reîntâlnire cu obiectul pierdut prin decesul unei 
persoane dragi (importante), explică suicidul aniversar sau cel ce se produce în 
perioada de doliu. 


2. Moartea ca o re-naştere 
Fantezia re-nașterii constă în identificarea cu obiectul pierdut până la 
fuziunea totală cu acesta, prin actul suicidului. 


3. Moartea ca un abandon în semn de represlii 
Suicidul de tipul abandonului în semn de represalii, concepe actul suicidar 
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ca o dovadă de putere, prin controlul jocului dintre viață şi moarte. Această iluzie 
a stăpânirii situației prin controlul interacțiunii dintre cele două fațete ale 
existenţei: viata şi moartea, se întâlneşte la persoanele ce posedă mijloacele de 
sinucidere gata pregătite, fără a recurge la ele niciodată în decursul existenței lor. 
O asemenea percepere a controlului jocului de-a viața şi de-a moartea, a stat la 
baza filozofiei lui Emil Cioran, care a folosit acest mecanism ca să-şi poată 
neutraliza angoasa tanatofobiei, ce l-a dominat o viata întreagă. 


4. Moartea ca o răzbunare 
Suicidul ca act de răzbunare se corelează cu observația lui Freud asupra 
dorinţei inconștiente de a ucide obiectul dragostei perceput ambivalent. 


5. Moartea ca autopedepsire sau căinţă şi ispăşire 

În suicidul ca act de auto-pedepsire şi expiere prin pocăință, pacientul se 
simte vinovat din cauza sentimentelor de ură — nutrite faţă de obiectul pierdut, 
persoana dispărută prin deces. Karl Menninger a conceput actul suicidar ca o 
crimă împotriva propriei persoane, rezultând dintr-o stare de mânie a pacientului, 
față de o altă persoană. Ostilitatea în suicid are trei componente: dorința de a 
ucide, dorința de a fi ucis şi dorința de a muri. 


IV. Factorii biologici 

Ipoteza scăderii concentrației de serotonină în sistemul nervos central, în 
suicid, este susținută de dovezi in vivo şi post-mortem, prin măsurarea 
concentraţiilor de serotonină şi a catabolitului său, acidul 5-hidroxi-indol-acetic în 
l.c.r., în trunchiul cerebral, în cortexul frontal, cît şi la nivelul receptorilor pre şi 
postsinaptici serotonergici. 

Dovezi suplimentare ale contribuţiei sistemului serotonergic la precipitarea 
actului suicidar, la subiecţii confirmaţi clinic cu diagnostic de depresie endogenă - 
episod major, sunt furnizate de grupul de studiu Karolinska (Universitatea de 
Medicină Stockholm), care conferă concentrafiilor scăzute de acid 5- 
hidroxiindolacetic în l.c.r. un rol, predictiv pentru viitoare acte suicidare. 


Dovezile corelatiei dintre scăderea concentrației de serotonină şi riscul major | 


pentru suicid, la pacienţii depresivi cu risc crescut pentru această complicatie — 


(tentative de suicid repetate în antecedente, la decompensările depresive — 
anterioare), sunt reconfirmate de acelaşi grup de studiu ca având rol predictiv şi 


pentru evaluarea riscului suicidar pe termen scurt. 


V. Factorii genetici 
Comportamentul suicidar este o tulburare psihiatrică cu o semnificativă 
încărcare eredo-genetică. 
Exemple cazuistice sunt nenumărate în practica clinică curentă. 
Celebrităţile atrag atenţia prin anumite conduite, care sunt relatate şi de presa de 
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senzaţie. Astfel celebra Margaux Hemingway — fiica marelui scriitor american 
Ernest Hemingway (care s-a sinucis cu propria sa armă de vânătoare), s-a înscris 
ca a cincea victimă a suicidului de-a lungul a patru generații de membrii ai acestei 
familii. 

Dovezile cele mai concludente le aduc însă studiile pe gemeni, studiile de 
adopție danezo - americane, studiul Amish, studii de genetică - moleculară. 


Studiile pe perechi de gemeni (monozigoți versus dizigoți) 

Studiile efectuate pe perechi de gemeni (monozigofi versus dizigofi) au 
"confirmat, prin apariţia conduitei suicidare de la celălalt frate al cuplului de 
gemeni, concordanță corelativ superioară a transmisiei genetice a acestui 
„fenomen, într-o proporție de 11,3 % pentru monozigofi, față de numai 1,2 % 
` pentru pacienţii suicidari din cuplurile de gemeni dizigotici. 


Studiile de adopție danezo - americană 

Studiile de adopţie danezo — americană aduc cea mai elocventă dovadă a 
contribuţiei factorilor genetici în transmiterea eredo-familială a predispozitiei spre 
comiterea actului suicidar. Studiile cauzelor de deces a unei cohorte 
populationale de 5483 de persoane adoptate au relevat existența unui număr de 57 
cazuri de deces prin suicid. Rudele biologice ale acestor cazuri au prezentat un 
număr de şase ori mai mare de conduite suicidare, față de cei din grupul de 
control. 


Studiul Amish 

Populația Amish este o sectă religioasă care trăieşte în districtul Lancaster al 
statului Pennsylvania şi care prezintă, ca o caracteristică generală, grație unor 
reguli de viață austere şi principii de înaltă moralitate religioasă, un profil foarte 
scăzut de agresivitate şi boli psihice. Într-un interval de o sută de ani s-au 
înregistrat 26 cazuri de suicid, la care agregarea familială a scos în evidență 
existența unei patologii afective — depresive, cu cazuri frecvente de suicid. 
Comparativ cu un alt pedigree familial, cu cazuri depresive fără suicid, primul lot 
a prezentat o transmitere evidentă a acestei predispozitii la descendenți. 


Studiile de genetică moleculară 

Implicarea serotoninei în comportamentul suicidar este evident demonstrată 
de probe clinice, biologice şi de modificări ale genelor care controlează sinteza 
serotoninei. Triptofam- hidroxilaza este o enzimă implicată în sinteza serotoninei. 
Gena triptofan — hidroxilazei posedă un polimorfism limitat la existența a două 
alele: L şi U. 

Studiile pe alcoolici impulsivi cu manifestări depresive şi repetate conduite 
parasuicidare au scos în evidență un număr sporit de alele modificate, realizând 
genotipuri, care se asociază cu anomalii de biosinteză a serotoninei şi scăderi 
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manifeste a catabolitului acestora în l.c.r.-ul pacienților cu conduite suicidare 
semnificative. 


VI. Factorii somatici 

În proporție de 25 până la 75 % din victimele actului suicidar prezentau, în 
studiile post-mortem, afecțiuni somatice grave, dintre care cancerul se află pe 
primul loc, cu o creştere proporțional semnificativă cu avansarea în vârstă. 
Aproximativ 50 % dintre bărbații diagnosticati cu această afecțiune, în primul an 
după comunicarea diagnosticului, comit suicidul. La femei cancerul de sân şi al 
organelor genitale duce în 70 %, din cazurile de cancer, la comiterea actului 
suicidar. 

Risc crescut de suicid se înregistrează în rândul femeilor cu afecțiuni 
neurologice, după cum urmează: epilepsie, scleroză în plăci, traumatismele 
craniene, sechelele afecțiunilor cerebro-vasculare, boala Huntigton, SIDA. 

Dintre bolile endocrine cu risc crescut de suicid reținem boala Cushing, 
anorexia nervoasă cu fenomene endocrine asociate, sindromul Klinefelter şi 
porfiria, toate asociate cu tulburări depresive manifeste sau latente. 

Dintre bolile gastrointestinale, ulcerul gastric şi ciroza dau cifre ridicate de 
conduite suicidare. 

Dintre bolile urogenitale cu asemenea conduite, evident de cauză depresivă, 
notăm: hipertrofia de prostată si cazurile expuse la hemodializa. 

Pacienţii seropozitivi la infecția cu virusul uman al imunodeficienței (HIV), 
şi cei cu boala declarată, sindromul imunodeficienței dobândite, prezintă un mare 
risc suicidar, motiv pentru care merită o atenție sporită a psihiatrilor. Riscul real 
pentru suicid al acestor pacienți este mult mai mare ca cel întâlnit în populația 
generală, comparativ cu esantioanele de control. 

Astfel într-un studiu epidemiologic, efectuat la rezidenții din aria 
metropolitană a New-York-ului, rata suicidară pentru bărbații suferind de SIDA a 


fost de 680 cazuri la 100.000 bolnavi, în timp ce grupul de control (bărbaţi între. 


20-59 ani), fără diagnostic de SIDA, au avut o rată de 18 cazuri suicid la 100.000 


de bolnavi, ceea ce ar reprezenta o rată suicidară de 36 ori mai mare ca la cei . 
indemni de aceeaşi afecțiune. Ideatia suicidară la aceşti pacienți ar fi un. — 


mecanism de control asupra bolii, fie că ei comit sau nu actul suicidar. 


Atitudinea față de suicid a acestor pacienți, care au putut urmări evoluția 


spre demență şi complicațiile somatice grave a celor din anturajul lor apropiat, 

este una de încurajare a acestei soluţii de ieşire din infernul morţii prin SIDA, prin 

solicitările frecvente de legitimare a suicidului asistat medical, care încă nu este 

acceptat de legislaţia nici măcar a țărilor de avangardă în domeniu (Olanda, SUA). 
Proporția de persoane HIV-pozitive care comit suicid este mai mare, ca cea 

a persoanelor cu boala confirmată, ceea ce pledează pentru efectul de atenuare a 

riscului suicidar, odată cu apariţia formelor de organicitate (delirium si demenfa). 
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Riscul potential de suicid se menţine ridicat la pacienții cu SIDA, drept care, 
evaluarea trebuie făcută individualizat, în raport cu componenta depresivă versus 
coeficientul de organicitate şi sistemul de valori al acestor pacienţi. 


19. 2. PARASUICIDUL 


i. Termenul de tentativă de suicid este impropriu, drept care grupul de 
cercetători din Edinburgh (Anglia) a introdus termenul de parasuicid, care ar 
defini mai adecvat această categorie de pacienți, diferiţi în multe privinţe de cei cu 
” suicidul finalizat 


Prevalenta 

Frecvența acestui fenomen şi în fara noastră este bine cunoscută 
specialiştilor, lipsa unor statistici corecte, obligându-ne să recurgem la statisticile 
menţionate în literatura de specialitate. Astfel în Marea Britanie se înregistrează 
100.000 de internări pe an, pentru cazurile de intoxicație voluntară cu diverse 
substanțe (2,5 % din totalul internărilor). În Anglia şi Wales (Alec Roy), aceasta 
ar reprezenta cel mai frecvent diagnostic de internare in spital, pentru pacienţii sub 
50 ani. La femei ar fi cea mai frecventă cauză de internare de urgență într-un 
spital. 

Datele demografice ce le avem la dispoziţie relevă preponderența acestui 
fenomen în toate țările, cu un exces de tentative de suicid la femeile în vârstă de 
15-19 ani. 

Cele mai frecvente cazuri au fost raportate: 
e în rândul persoanelor divorțate; 
e în rândul celor din clasele socio-economice defavorizate; 
în rândul persoanelor suferind de diverse forme de depresie. 


Cauze 
Cauzele incriminate în parasuicid, cel mai adeseori sunt: 


e Evenimentele de viata indezirabile 
> frictiunile şi conflictele matrimoniale; 
> boala cronică a unui membru al familiei; 
> îmbolnăvire serioasă a persoanei respective; 
> punerea sub acuzare etc. 
e Evenimentele de schimbare a stilului de viaţă 
> naşterea unui copil; 
> căsătoria, divorțul; 
> separarea afectivă etc. 
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e Dificultățile de lungă durată, de aspect conflictual, cu copiii, cu 
partenerul conjugal, neînțelegerile maritale, aventuri extraconjugale, la 
. -care grupul de studii Oxfort adaugă existența unor probleme de sănătate 
şi mai ales intervențiile chirurgicale în anul care precede producerea 
tentativei de suicid, se înscriu printre cauzele ce pot duce la tentative 
repetate de sinucidere 
Un studiu al motivatiilor oferite de aceşti pacienţi, conferă actului impulsiv 
un loc preponderent. De multe ori, cauza văzută din afară este insignifiantă, 
semnificaţia reală fiind cea resimțită de pacient şi care trebuie investigată cu tact 
şi răbdare. 
Deseori tentativa de suicid este un semnal de alarmă, un strigăt de ajutor 
(cry for help — pentru Erwin Stengel), pentru mobilizarea ajutorului espectat de cei 
aflați în situaţii de criză. Deşi in mare parte din cazuri nu se pot decela trăsături 
de personalitate de aspect dizarmonic, multe din aceste persoane au trăsături 
caracteriale de tip imatur, egocentric, anxios, dependent, ostil, impulsiv. Un 
mare număr de cazuri îşi ameliorează vizibil funcționarea socială şi afectivă, prin 
soluționarea evenimentelor problematice de viaţă | care au precipitat producerea 
acestui act de autodistrugere deliberată. 
Riscul de repetare a suicidului impune luarea unor măsuri, dar mai ales 
identificarea acelora care prezintă un risc sporit pentru această conduită: 
e problemele legate de consumul de alcool; 
e tulburare de personalitate; 
impulsivitatea; 
tratamente psihiatrice anterioare; 
tentative anterioare de suicid; 
faptul de a trăi singur. 
Raportul între tentativă şi actul suicidar reuşit trebuie luat în consideraţie, 
deși există o mulțime de raţiuni clinice să nu suprapunem mecanicist cele două 
categorii una peste alta. 


Evaluarea riscului suicidar 


O statistică a spitalului Karolinska din Stockholm evaluează riscul suicidar, ` 


să 


în următorii 5 ani după o tentativă nereușită, ca fiind mai mare de două ori la 
bărbaţi decât la femei, iar raportându-se la sexul pacientilor-barbatii tineri şi: . 


vârstnici au un risc suicidar mare, ca şi femeile vârstnice în comparaţie cu cele 
tinere. 

Internarea în spital a unui pacient cu risc suicidar nu este o metodă sigură 
de evitare a producerii sau repetării actului suicidar. Nici un spital nu poate 
oferi siguranța maximă pentru evitarea acestei complicaţii fatale fie a unei boli 
psihice, cel mai frecvent depresia, fie a unei situații de criză ce necesită intervenție 
competentă, calificată şi multă pricepere clinică. 
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Tratament 

Multe acte suicidare pot fi evitate la pacienţii suferind de boli psihice 
manifeste. Sunt şi cazuri nefericite unde cu tot efortul terapeutic şi vigilenta 
clinică demonstrată cu prisosin{a, abilitatea şi dorința pacientului de a muri este : 
cea care hotărăşte soarta acestuia. 

Cei cu tulburări severe de personalitate, impulsivitate excesivă sunt în 
situații de risc în decursul stărilor de disforie, stărilor induse de consumul de 
alcool şi consumul de droguri sau într-o stare de tensiune afectivă accentuată de 
„ factori exogeni. 

Identificarea factorilor de risc, atât în perioada spitalizării, dar mai ales în 
faza “extra-muros” este dificilă şi produce un mare număr de pacienți fals-pozitivi 
şi fals-negativi în evaluarea predictiei suicidare pe termen lung. 

Evaluarea potenţialului suicidar necesită inventarierea corectă, cu simţ 
clinic şi individualizat a datelor de investigație clinice, a antecedentelor 
psihiatrice, a decelării unor simptome depresive mascate sau disimulate de 
pacient, a ideilor suicidare, a unor eventuale planuri, tentative anterioare de 
suicid etc. 

Lipsa planurilor de viitor, cedarea bunurilor materiale personale, efectuarea 
unor acte testamentare, existența unei pierderi recente (materiale, afective, 
persoane apropiate), trebuie să sugereze pentru clinician estimarea unor măsuri 
terapeutice mai drastice, inclusiv internarea. 

Decizia unei eventuale internări trebuie cumpănită în contextul repertorierii 
factorilor, ce pot ajuta sau defavoriza susținerea morală a pacientului până la 
depăşirea crizei existenţiale, situationale sau generate de boală sub forma unei 
maladaptări severe. 

Severitatea tabloului clinic de depresie, ideatie suicidară, capacitatea de 
susținere si suport moral a familiei, ea însăși afectată în sens disfunctional, 
disponibilitatea unui sistem de suport social, prezența sau absența unor factori de 
risc în mediul ambiental trebuie cu atenţie evaluate şi cuantificate cu avantaje și 
dezavantaje. 

Precautiile de îndepărtare a mijloacelor letale, ce ar putea servi pacientului 
pentru înfăptuirea actului suicidar, sunt absolut necesare şi ele trebuiesc aplicate si 
în mediul spitalicesc, mai ales în momentele de exacerbare a ideatiei suicidare. 

Personalul spitalului trebuie instruit cu tact şi vigilență asupra riscurilor 
unor omisiuni din planul terapeutic, ce trebuie respectat punct cu punct. 
Îndepărtarea oricăror doze letale de medicament, observarea discretă, dar în caz de 
necesitate, continuă a pacientului, pot evita un accident cu consecinţe letale. 

Blumenthal — un expert în suicidologie — recomandă, în acest tip de 
intervenţie acută, respectarea unor reguli elementare de prescriere a 
medicamentelor cu risc de “overdose” letale (de ex. amitriptilină sub 1 gr doza 
total disponibilă pentru pacient). Ironia constă în faptul că medicamentele 
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salvatoare pentru pacient (terapia antidepresivă,de exemplu), pot fi folosite ca o 
armă sinucigaşă de către un alt pacient. 

Atenţie trebuie acordată, mai ales în zilele noastre, armelor de foc, mult 
prea accesibile în mai toate țările lumii şi din nefericire şi pentru tara noastră, 
foarte uşor de procurat. Obiectele tăioase trebuiesc îndepărtate din anturajul 
pacientului, dar cel mai important este menţinerea unei supravegheri eficiente și 
pe cât posibil a unei comunicări autentice, empatice şi rezonabile cu pacientul. 

Medicamentele antidepresive sunt cele mai des utilizate în tratamentul 
pacienţilor depresivi sau manifestând o suicidialitate amenințătoare. Dintre 
antidepresivele moderne care au optimizat perspectivele de abordare a acestor 
pacienți, prin lipsa relativă a efectelor secundare şi a toxicității scăzute, sunt si 
inhibitorii selectivi ai recaptării serotoninei. 

Din 1990, când Teicher a remarcat o accentuare a ideatiei suicidare sub 
tratamentul cu fluoxetină (la 6 cazuri raportate în literatura de specialitate) şi după 
ce s-au înregistrat câteva cazuri de sinucidere prin exacerbarea pulsiunilor 
autolitice, controverse acerbe au iscat semne de întrebare, la care astăzi suntem în 
măsură să răspundem cu obiectivitate. 

Fluoxetina, după fluvoxamină, cel mai longeviv produs antidepresiv din 
seria inhibitorilor recaptării serotoninei, nu este mai “suicidogen” ca alte 
antidepresive. Şi triciclicele au produs stări de dezinhibitie a pulsiunilor suicidare, 
fiind acuzate pe nedrept de stimulare a conduitelor suicidare. Acest “efect 
paradoxal” il poate avea orice medicatie antidepresivă, din cauza complexităţii 
fenomenului, greu de anticipat şi greu de cuantificat, precum şi din cauza 
componentelor interacțiunii în substratul biochimic cu factori încă insuficient 
cunoscuți. 

Oricum fluoxetina ca şi ceilalți stimulatori serotonergici îşi dovedeşte pe 
deplin eficiența în tratamentul depresiilor cu pulsiuni suicidare şi în tratamentul 
unor condiții psihiatrice cu impulsivitate şi agresivitate marcate, ca în cazul 
personalității borderline. 


Psihoterapia pacienţilor suicidanti pleacă de la o premisă pe care Durkheim — 
a descoperit-o în studiul său de sociologie a suicidului — corelarea riscului de . 
suicid cu gradul de integrare al individului în colectivitatea umană din care face. | 


parte. 


pentru toate culturile, o alianță terapeutică bazată pe empatie, pe o înţelegere a 
nevoilor omului în situațiile de criză. 

Nu există o psihoterapie specifică pentru suicidant. Cel mult, ea poate 
îmbina eclectic şi integrativ metode de terapie cognitivă şi comportamentală cu 
alte mijloace terapeutice de diferite orientări doctrinare (de la psihanaliză la 
terapiile psihosociale). 

Terapia cognitivă, prin descoperirea lui Beck a importanței factorului 
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Relaţia terapeutică trebuie să realizeze, în baza acestui postulat — valabil - 


| 
| 
] 
i 


psihologic al disperării în mecanismul producerii actului suicidar, a deschis noi 
căi de înțelegere şi corectare a unor distorsiuni cognitive, care ar juca rol în 
apariția şi intensificarea stării de imposibilitate a depăşirii situaţiei de criză. 


19. 3. PSIHIATRIA DE URGENȚĂ 
A apărut ca o necesitate de a acţiona cu maximum de promptitudine si 


-= rapiditate pe câmpul de luptă, în timpul celui de-al II-lea război mondial, unde 
" “soldaţii erau răniți şi afectaţi, nu numai de răni fizice, ci foarte frecvent de diferite 


> stări de şoc emoţional cu consecințe invalidante, grave şi care necesitau lungi 
perioade de tratament în spital. 


Forţele combatante americane, din timpul celui de-al II-lea război mondial 
au creeat primele servicii de intervenție de urgență psihiatrică, în situațiile 
necesitând un asemenea tratament. 

Generalizarea experienţei şi conştientizarea unui alt tip de intervenție 
psihiatrică decât cel practicat în mod static si la distanţă de comunitatea socială, în 
institutii-mamut, au dus în paralel cu dezvoltarea medicinii de urgenţă, la 
dezvoltarea unei subspecialitati — psihiatria de urgență — care capătă în SUA un 
statut autonom, începând din 1988. 

Acest sistem nou şi eficient de asistare a cazurilor de urgență psihiatrică a 
luat amploare în întreaga lume civilizată şi permite rezolvarea multor cazuri, chiar 
acute şi supraacute, în diversele unități mobile de care dispune, sau în structurile 
clinice ambulatorii. 

Multe cazuri de psihiatrie majoră sunt astăzi rezolvate pe baza acestui 
sistem mai eficient, mai ieftin şi mai operativ. Victimele dezastrelor, calamităţilor 
şi a accidentelor, familiile lor şi alte persoane de contact cu posibile traume (chiar 
şi din rândul personalului specializat de intervenţie), beneficiază de asistență 
promptă şi de înaltă calificare. 

Costurile ridicate ale întreţinerii spitalelor, cu toate dezavantajele lor, au 
stimulat această nouă orientare în medicină, de care beneficiază din plin psihiatria 
de urgenţă. 

Tratamentele de lungă durată si spitalizările pe lungi perioade de timp, tind 
să fie înlocuite de metodele de intervenție rapidă, în condiţii clinice ambulatorii. 

Nici un for guvernamental sau non-guvernamental nu mai este dispus să 
risipească finanţări foarte costisitoare, fără analize pertinente pe bază de programe 
bine definite, demonstrate şi prin calcule cost / eficiență. 

Beverly J. Fauman consideră, în unul din cele mai prestigioase foruri de 
psihiatrie, că a sosit timpul unei restructurări reale a rețelelor de asistare a 
bolnavilor psihici cu maximum de eficienţă şi minimum de costuri, iar structurile 
de asistare primară şi de urgență a nevoilor psihiatrice acute sunt deja o realitate 
ce-şi dovedeşte utilitatea în chiar patria eficienţei — SUA. 
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Urgenja psihiatrică este definită ca orice tip de conduită, stare afectivă sau 
sistem de gândire care necorijat la timp cu promptitudine, poate conduce la 
consecințe nocive atât asupra persoanei respective, cât şi asupra altora. 


Urgentele psihiatrice apar: 

e prin reacutizarea unor boli psihice cronice; 

e prin debutul acut sau supraacut al unor afecţiuni psihotice; 

e prin debut al unei boli somatice cu manifestări psihiatrice; 

e ca o reacţie a efectului toxic al unor droguri sau al interacțiunii dintre 
droguri; 

e in condiţii de expunere a unei persoane la o situație depășind limitele 
adaptative ale persoanei respective (dezastre, situații de criză, 
amenințări vitale. 


19, 3. 1. PRINCIPIILE DE BAZĂ ALE PSIHIATRIEI DE URGEN TA 


Evaluarea initiala 

Triajul cazurilor este operaţia de sortare prin care se stabileşte o ordine a 
prioritatilor, în funcție de necesitatea urgenței de intervenţie, pentru o 
maximalizare a şanselor de recuperare. 

Pacienţii cu manifestări evidente de aspect psihotic (conduită 
amenințătoare, anxietate excesivă, ideatie suicidară, discrepanță sesizabilă între 
solicitarea de urgenţă şi lipsa elementelor obiectivabile de substrat organic etc.), 
trebuie să li se asigure un ambient adecvat pentru o evaluare psihiatrică corectă, 
rapidă si urmată de măsuri terapeutice prompte de sedare, anxioliză și protejarea 
pacientului și a celoralti de propria conduită agresivă. 


Evaluarea stării somatice 
Concomitent cu măsurile menţionate mai sus, se va proceda cu maximum de 


urgență pentru o evaluare a stării somatice, mai ales dacă sunt semne de : 
amenințare a unor funcţii vitale (infarct miocardic, traumatism cranio-cerebral, - 


hematom subdural cu evoluție în doi timpi etc.). 


Se vor exclude bolile somatice grave, care pot simula simptome derutante 


grave de aspect psihiatric: infarctul de miocard, hepatita acută fulminantă, 
pancreatita acută cu fenomene confuzionale, feocromocitomul, criza de 
tireotoxicoză, porfirie acută etc. 


Reevaluarea psihiatrică 
Se impune o reevaluare psihiatrică a pacientului, după o primă sedare sau 
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aplicare a măsurilor de contefie, dar şi concomitent cu această evaluare 
psihiatrică, o examinare somatică care să excludă afecțiuni organice 


concomitente. 


Se vor lua în considerație în ordinea importanţei: cercetarea 


simptomelor vitale chiar şi în cazul unui pacient aparent sănătos sau afişând 
vitalitate debordantă. 


Bolile medicale care frecvent pot mima simptome psihiatrice majore 
trebuiesc investigate cu toată atenția pentru o intervenţie terapeutică 
corespunzătoare: 


hipertiroidismul; 
ketoacidoza diabetică; 
hipoglicemia; 

infecțiile de căi renale; 
pneumonia; 

infarctul de miocard; 
intoxicația alcoolică; 

sevrajul de substanțe în abuz; 
intoxicația cu cocaină; 
intoxicația cu amfetamină; 
hipertensiunea malignă; 
ruptura splenică; 

psihoza indusă de medicatia steroidică. 


Examinarea stării psihice actuale 

Examenul stării psihice actuale este de mare importanță în excluderea unor 
stări organice cu componentă psihiatrică sau cu aspect pseudopsihiatric, care 
oricum impune un diagnostic diferențial. 

Examinarea stării psihice actuale vizează: 
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orientarea pacientului in timp, spaţiu şi la propria persoană; 
percepția; 

memoria; 

judecata, abilităţile de abstractizare; 

interesul pentru mediul social imediat și realitatea 
înconjurătoare. 


3. 2. INTERVENTIA TERAPEUTICĂ DE URGENȚĂ 


Intervenţia în criză 
În timpul unei situații de criză, când evoluția evenimentelor îl găseşte 
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nepregătit pe pacient şi depăşeşte prin bruschefe şi adversitate capacitatea 
personală de punere în funcţiune a mecanismelor “coping”, există şi un prilej de 
îmbogăţire a experienței prin găsirea unor soluţii noi, creatoare, de rezolvare şi 
depăşire a impasului. 

Rolul terapeutului este să găsească cea mai adecvată formulă de intervenţie 
şi de mobilizare a forțelor active a pacientului. 

Dacă procesul de maturare este conceput ca un proces continuu de rezolvare 
a micilor crize existenţiale, crizele propriu-zise sunt oportunități de creştere şi 
dezvoltare a personalității, ceea ce înseamnă că odată depășită criza, subiectul va 
reveni la nivelul de funcţionare anterior, dar pe o treaptă superioară de stabilitate 
şi ajustare benefică pentru individ. 

Şansele de depăşire a crizei, prin intervenţie terapeutică, sunt reprezentate 
mai ales de existența unui factor precipitant clar definit, disponibilitatea unui 
sistem bun de suport social şi funcționarea premorbidă bună. 


Farmacoterapia de urgenţă 

Farmacoterapia de urgență este un adjuvant prețios pentru stabilizarea stării 
pacientului psihiatric. 

Atitudinea, în cazul unui pacient cu o boală mentală cronică, reacutizată, 
este aceea de a găsi cauza sau cauzele acestei reveniri a simptomelor psihotice 
(complianță, deficiențe de program terapeutic, intersectarea cu evenimente 
neprevăzute, consum accidental de substanţe). 

Dacă pacientul este un bolnav acut cu o primă prezentare la un serviciu de 
urgență psihiatrică, după evaluare, el trebuie dirijat şi preluat de o clinic unde va 
începe tratamentul, iar după primele doze de neuroleptic folosite pentru sedare, 
după un interval liber, dacă se impune, se face o reevaluare a stării clinice. 

Medicația antipsihotică intempestivă ca şi antidepresivele majore pot 
modifica tabloul clinic pentru următoarea evaluare psihiatrică. 


19. 4. VIOLENŢA 


Violenţa, ca o manifestare a agresivităţii scăpate de sub control, constituie. . 
o altă problemă majoră de urgenţă psihiatrică, cu multiple conotaţii clinice şi . 
grave consecinţe în caz de non-interventie rapidă. 

O mediatizare excesivă a actelor de violență şi mai ales, a unor crime 
comise de bolnavi psihici, a dus la o nedreaptă atribuire a multor rele din 
societatea modernă, pretinsei periculozitati şi malignități a bolnavilor psihici. 

Statisticele psihiatrice recente atribuie în realitate unui număr mult mai mic 
(10-15% cauzat de o boală mentală, din totalul bolnavilor internați pentru 
comportament violent), conduitele agresive cu periculozitate pentru anturajul 
social şi chiar al propriei persoane. 
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Cauzele comportamentului violent 

Un număr important de factori interacționează în diferite feluri, în 
producerea comportamentului agresiv. 

Contribuţia factorilor sociali este de multe ori hotărâtoare pentru 
inprintingul şi dezvoltarea unui anumit tip de comportament, vicios şi nociv 
pentru societate şi individ. 

Factorii interni ar fi înnăscuţi (genetici) şi ar avea un rol predispozitional, in 
` timp ce factorii externi, modelatori în perioada formativă a copilăriei şi influențele 
c din mediul ambiental social interacționează moduland propensiunea spre 
+. comportament violent. 


A. Factorii endogeni 


1. Factorii neurofiziologici 

Lobul temporal este în centrul atenției, deoarece este cunoscut de către 
clinicieni raportul existent între epilepsia cu crize partial-complexe şi 
comportamentul agresiv. 

Deşi, sunt de notorietate crizele de agitaţie destructivă, furibundă, din stările 
de furor epileptoid, studii internationale recente (Delgado-Escueta), nu au găsit 
manifestări agresive frecvente în rândul epilepticilor. 

Totuşi, corelatiile dintre epilepsie şi leziunile zonei limbice ar explica 
apariţia tulburărilor epileptice de discontrol si implicit a manifestării violenţei, 
traseele EEG de suprafață neputând da măsurători exacte asupra activităţii 
subcorticale. Leziuni chiar discrete, evidenţiate prin rezonanță magnetică 
nucleară, a nucleului amigdaloid ar explica frecvența manifestărilor violente de 
intensitate clinică. 


2. Factorii genetici 

Anomaliile cromozomilor de sex XYY şi XXY n-ar influența 
comportamentul agresiv de o manieră relevantă clinic, deşi unele cercetări 
genetice au găsit unele corelaţii între anomaliile cromozomiale, descoperite prin 
studiu sistematic şi comportamente violente de aspect criminal (aşa zisul “semn al 
lui Cain”). 

Studii pe gemeni crescuţi separat au scos în evidenţă transmiterea genetică a 
expresiei manifestării violenței sub forma unor acte agresive şi antisociale. 


3. Factorii hormonali 
Violenţa poate fi asociată cu boli endocrine cunoscute cum ar fi maladia 
Cushing şi hipertiroidismul. În ce priveşte rolul hormonilor androgeni, existența 
unui comportament agresiv predominant la sexul masculin ar fi mai degrabă 
consecinţa rolului social ce atribuie bărbatului activități de tip masculin (mânuirea 
armelor, activităţi fizice extenuante etc.), deşi argumentul Amazoanelor este el 
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însuşi discutabil. 
Hipoglicemia ar putea declanşa la anumiţi indivizi cu înclinații agresive, 
într-un anumit context, comportamente violente până la comiterea unei crime. 
Sindromul premenstrual disforic este o realitate clinică recunoscută de 
sistemele clasificatorii actuale, dar corelarea acestuia cu violența este o problemă 
controversată. 


4. Neurotransmifatorii 

Sistemul central serotonergic este în atenţia cercetătorilor ce studiază 
comportamentul violent în funcție de perturbările neurotransmifatorilor. 

Astfel, comportamentul suicidar ca şi cel violent, ar fi asociate cu o scădere 
a acidului 5-hidroxiindolacetic (5-HIAA) — catabolitul final al serotoninei în l.c.r. 

Criminalii folosind metode ucigaşe de o deosebită cruzime în comparaţie cu 
criminalii non-impulsivi ce-şi premeditează actul criminal “la rece” ar avea 
concentrații mai scăzute de serotonină şi 5-HIAA in umorile organismului. 


5. Tulburările psihiatrice 

Numărul persoanelor arestate pentru diverse crime şi comportamente 
violente este mai mare în rândul persoanelor cu tulburări psihice, decât în cel al 
populaţiei generale, deşi populaţia psihiatrică este foarte diversă ca diagnostic şi 
comportament. 

Totuşi se pot degaja multe concluzii cu referire la anumite categorii 
nozologice ce ar manifesta în mai mare măsură conduite agresive: schizofrenia 
paranoidă şi în general tulburările psihotice acute prin natura halucinatiilor şi a 
delirurilor ce le prezintă. 

În condiții ambulatorii predomină pacienţii non-psihotici de tipul 
tulburărilor de personalitate antisocială şi borderline — cu mare potenţial 
criminogen. 


B. Factorii exogeni 


1. Alcoolul şi drogurile 


Alcoolul produce o diminuare şi apoi o abolire a inhibitiei mecanismelor — 
cenzurative ale comportamentelor agresive şi antisociale şi scade în acelaşi timp | 
starea de alertă perceptuală şi cognitivă, care acţionează în tandem feedback cu ` 
instanțele cenzurative. Alcoolul ar stimula comportamentele violente, prin însăşi 


efectele farmacologice, contribuind se pare direct la comiterea unor acte 
omucidare, în contextul unor dispute precipitate de starea de iritabilitate 
cverulatorie, imputabilă alcoolului. 

Drogurile de abuz (amfetaminele, cocaina, halucinogenele) sunt şi ele 
asociate cu comportamentul violent. Într-un studiu de tipul meta-analiză, efectuat 
asupra omuciderilor din Manhattan, s-a constatat că drogurile opiacee ar fi 
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corelate indirect cu violența comportamentală şi nu prin mecanisme farmacologice 
directe. Cocaina tip “crack” este un factor important în mediile urbane pentru 
declanşarea comportamentelor omucidare. 


2. Factorii moderatori şi educationali 

Abuzarea fizică a adulților cu comportament criminal — în perioada 
copilăriei lor — ca şi asistarea la scene de violență domestică au trezit 
controversate studii şi comentarii ale specialiştilor în domeniu. 

Studii prospective pe cohorte populationale concludente au confirmat 
- Varietatea constatărilor de mai sus, readucând în discuţie, posibila legătură 
genetică între violența unui părinte şi agresivitatea moştenită de către copil și 
manifestată sub formă de comportament delictual sau agresiv. 

La televiziune, violența scenelor unor filme şi relatări despre fapte de 
cruzime ar putea stimula la persoanele tinere, prin imitare sau stimulare a unor 
tendinţe instinctuale latente, comportamente criminale grave. 


3. Factorii socio-economici 

Sărăcia, starea economică precară, inegalitățile si discriminările sociale și 
rasiale, ar avea un rol, atât în producerea actelor de violență cât şi în expunerea 
membrilor mai puţin bine protejaţi la efectele nocive ale acestor comportamente. 

Atât agresorii cât şi victimele crescute în mediul unor zone urbane afectate 
de sărăcie şi violență, promiscuitate şi nedreptati de tot felul, au toate şansele să-şi 
împrumute stilurile de conduită într-o manieră detrimentală dezvoltării lor 
normale. 

Mentalitatea generată de mediul ostil al negrilor sau hispanicilor din unele 
cartiere ale New York-ului s-ar caracteriza, după opinia unor cercetători, printr-o 
ostilitate sporită față de frustratiile generate de inegalitatea economică, starea de 
deprivare materială, care ar fi în sine stimulatorii unor conduite agresive. 

Cercetări mai obiective şi neinfluientate de raţiuni politice sau electorale au 
stabilit raporturi de cauzalitate, mai apropiate de adevăr , între deprivarea 
materială şi sărăcia unor pături dezavantajate de deteriorarea gravă a relaţiilor 
maritale şi intrafamiliale cu pierderea controlului social. 


4. Armele letale 

Accesibilitatea neîngrădită la arme de foc şi alte mijloace de agresiune 
(arme albe perfecționate, săbii ninja etc.) joacă un rol important în transformarea 
unor conflicte în scene sângeroase cu consecinţe omucidare. 

O legislaţie riguroasă a accesibilitatii la armele de foc sau chiar interdicţia 
totală a portului acestor arme, după părerea unor experți, ar putea duce la o 
descreştere importantă a omucidarilor. 


43 


5. Ecosistemul ambiental 

Aglomerarea indivizilor în spaţii limitate este corelată cu agresivitatea, 
confirmată si de studii ecologice, ştiut fiind faptul că o creştere a densității 
indivizilor pe un spațiu limitat, cu ignorarea spaţiilor de defensă, sporeşte angoasa 
paroxistică şi declanșează comportamente agresive. 

Aceste cunoştinţe cu echivalent etologic au fost confirmate in practica 
organizatorică a marilor spitale de psihiatrie, unde unităţile psihiatrice aglomerate 
prezentau potenţialul comiterii unor conflicte grave şi chiar a unor acte 
omucidare. 

Supraaglomerarea spaţiilor de cazare din spitalul de psihiatrie, personalul 
insuficient de supraveghere a bolnavilor, disconfortul fizic, căldura excesivă, lipsa 
măsurilor de protecție a intimitatii, anticipează producerea unor acte de 
agresivitate cu consecințe imprevizibile din partea pacienților internaţi în spitalele 
tip “mamut” — care tind a fi desființate în întreaga lume civilizată şi înlocuite cu 
structuri corespunzătoare, de scurtă internare şi intervenţie operativă. 

Funcţia azilară a spitalului de psihiatrie trebuie să dispară, din peisajul 
sistemelor moderne de asistare a bolnavilor psihici, pentru evitarea producerii 
handicapurilor iatrogenice şi a cronicizării bolnavilor psihici cu afecțiuni 
psihotice. 


19. 4. 1. INTERVENTIA ÎN CRIZĂ 


Intervenţia în criză se face totdeauna diferențiat cu măsuri adecvate situaţiei 
şi pacientului. 

Siguranța pacientului dar şi garantarea securităţii medicului şi a întregii sale 
echipe sunt obiective de maximă prioritate, pentru bunul mers al actului terapeutic 
care va progresa în paralel cu efortul investigator pentru o primă evaluare a 
bolnavului cu comportament agresiv. ; 

Psihiatrul trebuie să evite cu desăvârşire acele erori de abordare a 
pacientului, care l-ar putea pune în pericol vital, bazându-se excesiv pe experiența 
sa clinică și forța sa morală, ştiut fiind faptul că interviul şi examinarea psihiatrică 
sunt acte de maximă confidenţialitate, ce nu pot fi realizate decât într-o 
întrevedere tâte a téte (face to face). 

Sentimentele de omnipotență, zugrăvite în mod nerealist in filme elogioase 
la adresa medicilor şi în literatura beletristică, trebuie înlăturate din strategia 
realistă de abordare a bolnavilor, ca şi sentimentele şi atitudinile 
contratransferentiale. 
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Diagnostic diferenţial de urgenţă 
O împărțire categorială a acestor bolnavi in 3 categorii sau .grupaje, va 
facilita desfăşurarea actului investigator pentru argumentarea obținerii unui 
diagnostic de primă evaluare: 
1. bolnavii cu tulburări mentale organice; 
2. bolnavii cu tulburări psihotice; 
3. bolnavii cu tulburări non-psihotice, non-organice. 


e Pentru bolnavii din categoria 1 — cu tulburări mentale presupuse 
organice — tulburări cognitive sau produse de consumul de substanțe, 
folosirea mijloacelor de abordare verbală este nefolositoare și deci 
inoportună. Până la diagnosticul condiției medicale sau a altor stări 
somato-fizice se impune abfinerea de la injectarea de neuroleptice 
pentru controlul violenţei şi se preferă, mai degrabă contentia, până la 
obținerea datelor de laborator. 

e Pentru bolnavii din categoria celor cu tulburări psihotice (2) care sunt 
în majoritatea cazurilor schizofrenici sau maniacali, se impune 
administrarea neurolepticelor incisive şi sedative, eventual asociate 
măsurilor de contentie. 

e Pentru bolnavii din această categorie (3) care au in principal tulburări 
de personalitate şi / sau tulburare explozivă intermitentă se încearcă 
stimularea opțiunii terapeutice prin mijloace verbale şi persuasive, 
pentru a se oferi pacientului sentimentul de control al propriilor sale 
impulsuri agresive. Neurolepticele şi contentia rămân la dispoziția 
terapeutului în funcție de gradul de complianţă al pacientului. 

Intervenţia verbală este de preferat chiar şi în situațiile unde personalul din 
echipa de intervenție este obligat să recurgă la izolarea bolnavului sau contentia 
sa. Este foarte greu de realizat un echilibru între tactul, calmul şi blândeţea cerută 
personalului şi promptitudinea aplicării măsurilor de forță cu menajamente și mai 
ales în conformitate cu respectarea demnității umane a pacientului şi fireşte a 
legislaţiei din tara respectivă. 

Opţiunea recurgerii la măsurile de forță (deci a acelor măsuri care nu sunt 
conforme cu consimțământul verbal sau scris al pacientului) adică izolarea într-o 
cameră specială şi contentia, revine în exclusivitate medicului psihiatru care 
conduce operațional echipa terapeutică. 

Orice încălcare a regulilor stipulate în ghidul foarte detaliat, conceput de K. 
Tardiff, nominalizat de APA (American Psihiatric Association), să conceapă cu 
echipa sa şi să prezinte spre omologare şi aprobare “guidelines for seclusion and 
restraint”, este considerată culpă în caz de confirmare a abaterii de la reguli. 

Atitudinea “staff’-ului față de pacienții violenti poate duce la comiterea 
unor erori prin folosirea neadecvată a unor mecanisme inconștiente de defensă (de 
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denegare a periculozitatii unui pacient cu subestimarea riscurilor, sau de 
deplasare, prin atribuirea altui pacient a periculozitatii percepute în mod eronat). 

Activitatea în serviciile de urgenţă poate duce la abrutizarea personalului 
sau a dezvoltării simptomului “burn-out”(de epuizare şi de scădere a motivației 
profesionale), ca urmare a stresului reprezentat de contactul cu pacienţii foarte 
dificil de solutionat. 

Oricum, membrii echipei de intervenţie necesită o monitorizare şi o grijă 
suplimentară pentru menținerea unei homeostazii psihice, conforme cu 
responsabilităţile ce-i revin şi a prevenirii riscului de îmbolnăvire a unuia din 
membrii săi. 


Categorii speciale de pacienți care solicită serviciile departamentelor de 
urgență 


Pacienţi cu stări psihotice acute; 

Pacienţii cu depresie nediagnosticată; 

Toxicomanii cu accidente şi răniri sau automutilări; 

Pacienţii cu crize de atac de panică; 

Pacienţii cu SIDA; 

Victimele situaţiilor psihotraumatizante, mai ale victimele actelor de 
viol şi care necesită monitorizare pe termen lung pentru evitarea 
complicatiilor; 

e Vagabonzii tip “homeless”, fără domiciliu, ducând o viaţă marginală, 
e Pacienţii tineri cu afecțiuni psihice cronice; 

e Pacienţii geriatrici cu probleme somatice şi sociale. 


Tratament 

Tratamentul medicamentos de elecție constă în administrarea 
neurolepticelor (haloperidol 15 mg i.m. la 4-6 ore sau clordelazin 25 mg i.m. la 4 
ore interval) sau a benzodiazepinelor. ; 

Se recomandă mai ales în controlul stărilor psihotice (schizofrenia, mania) 
şi a stărilor de agitaţie psihotică la pacienţii cu tulburări cognitive, sindroame - 
psihoorganice, tulburări de personalitate, retardare mintală. AN 

Pentru o sedare de scurtă durată se poate avea în vedere folosirea”. ~ 
benzodiazepinelor, mult mai bine tolerate si lipsite de efectele secundare ale 
neurolepticelor (efecte anticolinergice, scăderea pragului convulsivant al 
creierului). 

Se preferă lorazepamul, cu o perioadă de înjumătățire mai convenabilă (de 
12 ore) şi un efect sedativ prelungit (2-4 mg i.m. ce pot fi repetate de 2-3 ori în 24 
ore, până la obţinerea sedării). 
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19. 4. 2, EVALUAREA BOLNAVILOR PSIHICI CU 
COMPORTAMENT VIOLENT DUPĂ DEPASIREA STADIULUI INI TIAL 
i (SUPRAACUT) 


Împărțirea bolnavilor psihici cu comportament violent urmăreşte aceleaşi 3 
grupaje de pacienți, propuşi de expertul în psihiatrie de urgență — Kenneth Tardiff: 


1. Pacienţii cu tulburări psihoorganice cauzate de consumul de abuz al 
substanțelor, pot prezenta tulburări confuzionale, dizartrie, nistagmus, tulburări 
ataxice, mioză sau midriază, tahicardie, tremor şi sunt reprezentați mai ales de 
toxicomanii cu alcool, barbiturice, anxiolitice şi mai ales, de toxicomanii cu 
amfetamină, alte  simpaticomimetice, cocaină, fenilciclidină, ketamină, 
halucinogene, anticolinergice, substanţe volatile inhalante. 

Afecţiunile SNC asociate cu comportament violent cuprind traumatismele 
craniocerebrale, sindromul postcomofional traumatic, infecţii intracraniane 
(encefalitele, sindromul  postencefalitic), tumori cerebrale, tulburări 
cerebrovasculare, boala Alzheimer, maladia Wilson, scleroza multiplă, 
hidrocefalia cu presiune normală. 

Bolile sistemice care pot genera comportamente violente sunt tulburări 
metabolice: hipoglicemia, tulburări hidroelectrolitice, uremia, boala Cushing, 
anemia pernicioasă, lupusul eritematos sistemic, porfiria, intoxicatiile cu plumb 
etc. 

În epilepsie, violența asociată formelor cu crize parțial complexe, nu este 
aşa de gravă, ca cea întâlnită în faza postcritică sau în perioadele intercritice. 


Investigatiile ce se recomandă bolnavilor cu sindroame psihoorganice sunt 
de tipul EEG sau al explorărilor radiologice imagistice (tomograf computerizat, 
rezonanță magnetică), precum şi testele de laborator uzuale, screeningul 
drogurilor în sânge şi urină, testele serologice pentru sifilis şi SIDA, testele 
funcţiilor tiroidiene, ceruloplasmină, porfobilinogen urinar. 

Nivelul de deteriorare cognitivă se va realiza cu teste psihologice 
operaţionale (Bender-Gestalt şi bateria Halstead-Reitan). 


2. Pacienţii cu tulburări psihotice sunt reprezentaţi, mai ales, de cei 
suferind de schizofrenie paranoidă, care odată remişi ridică probleme de 
complianță în perioada de post-cură, când necesită la nivel comunitar, 
concomitent cu monitorizarea stării psihice, administrarea periodică a 
neurolepticelor depât sub formă injectabilă (decanoatul de flufenazină si 
decanoatul de haloperidol). 
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3. Pacienţii cu tulburări non-organice şi non-psihotice sunt, mai ales, din 
categoria celor cu tulburări de personalitate care, caracteristic au tendința să treacă 
la act (acting-out) mai întâi, decât să facă comentarii despre conflictele lor. 

Cel mai bun prognostic îl au pacienţii cu tulburare explozivă intermitentă, 
la care crizele de violență nu sunt legate de factori precipitanti, sunt urmate de 
regrete si sentimente de vinovăţie şi de acceptarea ajutorului medical în fata 
riscului de disolutie a căsniciei sau a unei legături interpersonale cu semnificaţie 
deosebită pentru pacient. 

În contrast cu pacienţii cu tulburare explozivă intermitentă, personalitățile 
antisociale cu conduită violentă au şi între crizele de agresivitate tulburări grave 
de comportament și acte antisociale, pentru care nu au nici un sentiment de regret 
sau scrupul. 

Personalitatea borderline include pe lângă acte episodice de violență, 
tentative de suicid, instabilitate afectivă cu multiple decompensări depresive, 
dificultăți interrelationale, probleme de identitate în mai multe planuri. 


4. O categorie specială o reprezintă criminalii în serie, care s-ar înscrie în 
două pattern-uri de manifestare a agresivitatii lor criminale. 

Prima variantă ar fi reprezentată de criminalul cu o izbucnire de violență 
izolată, neașteptată şi de mare amploare, comisă de un individ, până în acel 
moment aparent normal şi fără antecedente psihiatrice (de exemplu: deschiderea 
focului cu o armă automată într-un local public şi aglomerat). Asemenea indivizi 
s-au dovedit a avea preocupări militare şi atracție pentru armele de foc. 

Celălalt pattern de criminal în serie este preocupat de o temă obsedantă 
legată de sex sau a unei corectări justitiare a păcatelor umane, cu alură aparentă a 
unui om normal, membru stabil al societăţii şi care seamănă teroare ucigând 
premeditat cu mare abilitate ființe mai ales de sex feminin, cu anumite 
particularități fizice sau morale. 


19. 4. 3. TRATAMENT PE TERMEN LUNG 


Medicația pe termen lung cuprinde antipsihotice şi neuroloptice, de tipul 
haloperidolului şi flufenazinei, comode de administrat pe cale orală şi injectabilă 
în perioada de spitalizare şi după externare sub formă de injecții cu substanța 
neuroleptică depât la anumite intervale de timp (1-3 săptămâni). 

Tioridazina administrată concomitent cu propanololul poate favoriza 
apariţia retinopatiei pigmentare. Clozapina şi Risperidon (Rispolept) ar avea şi 
efecte antiagresive, pe lângă efectele antipsihotice. 

Anxioliticele de tipul Buspironei sunt de preferat benzodiazepinelor de tipul 
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Diazepam în tratamentele pe termen lung, din cauza riscului de inducere a 
dependenței. 

Clonazepamul, în schimb, este preferat pentru tratarea stărilor de violenţă, 
mai ales, la cei cu tulburare exploziv intermitentă. 

În cazul benzodiazepinelor se impune o reducere progresivă a dozelor pentru 
evitarea fenomenelor de sevraj care pot accentua agresivitatea şi crizele de 
violență. 


Carbamazepina şi celelalte anticonvulsivante 
: Carbamazepina se dovedeşte a fi un bun agent farmacologic 
antiagresivitate, putând fi asociat şi cu neurolepticele la schizofreni, în tulburările 
de personalitate cu simptome agresive cât şi în sindromul psihoorganic. 
- Difenilhidrantoina este recomandată la copiii cu retard mintal şi crize de 
agresivitate, iar valproatul se recomandă la cei cu idiosincrazie față de 
carbamazepină. 


Propanololul şi alti B-blocheri 

Propanololul este eficient în schizofreniile cu agresivitate, asociat cu 
neurolopticele (atenţie la asocierea cu tioridazină — Kenneth Tardiff). 

În sindroamele psihoorganice (leziuni cerebrale de natură traumatică) se pot 
recomanda B-blocheri în asociere şi cu neurolepticele. 

Administrarea propanololului trebuie exclusă din tratamentul pacienţilor, 
care prezintă concomitent cu manifestările de violență, următoarele afecțiuni: 
astm bronşic, insuficiență cardiacă congestivă, pneumopatiile cronice obstructive, 
diabetul insulino — dependent, boli renale severe, angina pectorală etc. 


Litiul 
Tratamentul de lungă durată ajută la prevenirea episoadelor maniacale gi în 
comportamentele hiperactive asociate cu agresivitatea. 


Psihostimulante 

Tulburările de agresivitate asociate cu tulburarea de deficit a atenției cu 
hiperactivitate pot fi tratate cu bune rezultate cu amfetamine. 

De asemeni, amfetaminele (Metilfenidat) se pretează cu succes în tratarea 
conduitelor antisociale la adolescenţii scolarizati. 

Prudenţa folosirii amfetaminelor este dictată mai ales de riscul potențialului 
addictiv al acestor preparate. 


Medicația serotonergică 
Trazodona a dat rezultate bune la tinerii cu manifestări violente. F/uoxetina 
a fost folosită cu succes în manifestările impulsive de comportament la pacienții 
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cu tulburări de personalitate şi schizofrenie. 


Psihoterapia 

Terapia comportamentală. Reînvăţarea diferențială a altor conduite este un 
procedeu de terapie comportamentală care constă în alternarea unor mijloace de 
stimulare a bunăvoinţei pacientului prin gratificare, urmate de intervale libere 
pentru evaluarea rezultatelor. 

Trainingul abilităților sociale,  extincția senzorială, descurajarea 
agresivității verbale, relaxarea secventiala sunt doar câteva din principalele 
metode, folosite de terapeutii cu o pregătire specială în aceste tehnici behaviorale, 
m a stimula şi întări self-controlul la pacienții violenti. 

În final, subliniem pericolele la care se expune terapeutul, când nu face o 
evaluare corectă a riscurilor, atât în faza de intervenție în criză, cât şi în alte 
ipostaze ale întâlnirii sale cu pacienți mai vechi, care dezvoltă intercurent 
comportamente violente datorate unei decompensări psihotice sau uzului de 
substanțe. 

De asemeni, psihiatrul trebuie să ia în considerare obligația profesională şi 
morală de a proteja pontenfialele victime ale actelor de violență ale unor pacienţi 
cu tendințe agresive, deseori imprevizibile şi aplicarea măsurilor legale de 
contentie şi monitorizare. 

Problema violenţei studiate de psihiatrii este de fapt o mare şi îngrijorătoare 
problemă socială, cu reverberaţii adânci până în sferele cele mai înalte şi in 
firidele cele mai îndepărtate ale structurilor sociale. 
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CAPITOLUL 20 


TULBURĂRILE DE CONTROL A IMPULSURILOR 


Constituie un capitol de patologie, ce-şi justifică importanța pentru practica 
psihiatrică, în vederea unei corecte diagnosticări şi a unui tratament adecvat al 
acestor tulburări. În ICD-10 ( clasificarea internațională OMS ), aceste tulburări 
sunt tratate la capitolul “tulburări ale habitusului (deprinderilor / obiceiurilor) şi 
impulsurilor“ — la cotatia F63. În nozologia americană DSM-IV, aceste tulburări 
au un statut aparte fata de tulburările de personalitate şi sunt tratate ca atare. 


Aceşti pacienţi nu încearcă sau nu pot rezista impulsurilor, tentatiilor de a 
aduce la îndeplinire, premeditat ori nu, astele CE Sunt precedate Ae SUM de Tiare 
iGhsiume-emofionali- sa stimulare si excitare si carei determin SE Teaca Te 
executarea acestui act- De cele mai dese ori după Somiterea actual Tespectiv- 
persoana nu încearcă sentimente de regret, repros, scrupule morale saù sentimente 
de vinovăţie, motiv pentru care aceste tulburări sunt ego-sintonice. 

Vom trece în revistă, succint, următoarele tulburări de control a 
impulsurilor: 

> tulburare explozivă intermitentă; 
> kleptomania; 

> piromania; 

> jocul de noroc patologic; 

> tricotilomania, ş.a. 

Tulburările de control a impulsurilor au fost recunoscute încă din 7838, 
cand J.E.Esquirol a propus pentru definirea lor termenul de “monomanii 
instinctive “. Pentru prima dată au fost categorizate in sistemul clasificator 
american, editia DSM-III. 

Încă există puncte de vedere controversate, referitor la statutul lor 
nozologic: 

> Unii propunând încadrarea lor în categoria nozologică a “tulburărilor de 
spectru obsesiv-compulsiv “, din care ar putea face parte tulburările 
somatoforme, sindromul dismorfic somatic, hipocondria, tulburările 
alimentaţiei, bolile neurologice cu tulburări de comportament (boala 
Gilles de la Tourrette şi Choreea Sydenham ). 

> Alţii ar fi tentaţi să le încadreze la tulburarea afectivă de tip bipolar- 
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spectrul tulburărilor bipolare, cu care ar avea unele similitudini 
| (comportamente impulsive, dominate de obținerea plăcerii cu orice preţ, 
sfidarea pericolelor, labilitate afectivă, comorbiditate cu alte tulburări 
psihiatrice, bun răspuns terapeutic la inhibitorii recaptării serotoninei). 
Cu toate similaritatile aparente expuse mai sus, factorii etiologici primari 
rămân necunoscuți. 


20. 1. TULBURAREA EXPLOZIVĂ INTERMITENTĂ 


Este caracterizată prin impulsuri agresive disproportionate față de orice 
factor psihosocial precipitant. in intervalele dintre crize nu sunt semne de 
impulsivitate sau agresivitate. Iniţial era confundată cu personalitatea instabilă 
emoțional și personalitatea pasiv-agresivă. DSM-IV deosebeşte net acest tip de 
tulburare explozivă intermitentă de personalitatea antisocială sau borderline. 

Boala este destul de rar diagnosticată ca atare şi apare predominant la 
persoane de sex masculin. La rudele de gradul întâi ale acestor pacienți se 
remarcă tulburări depresive şi comportamente addictive (alcool şi substanțe de 
abuz), peste media statistică. 


Etiologie 

Concepte psihodinamice caută să explice accesele de violență şi mânie ale 
acestora prin rolul defensiv, care l-ar avea aceste crize violente, în reglarea 
distanțelor interpersonale şi protejarea acestora împotriva altor răniri narcisistice. 

Cauzele biologice ar incrimina nivele scăzute a recaptării serotoninei 
plachetare față de subiecții de control, precum şi asocierea între concentrațiile 
scăzute ale acidului 5-hidroxiindolacetic (catabolit al serotoninei) şi 
impulsivitatea, ca manifestare caracteristică.  Concentraţiile crescute de 
testosteronă din l.c.r. ar fi corelate cu agresivitate si violenţă interpersonală. 

Stimularea activității sistemului serotonergic, prin administrarea L-. 
triptofanului (precursor serotoninic) sau a drogurilor de creştere a nivelului 
serotoninei la nivelul sinapsei, prin blocarea recaptării ar avea efecte benefice . 
asupra controlului manifestărilor agresive, violente ale acestor pacienți. i 


Diagnostic 

Dacă, investigațiile paraclinice duc la detectarea unei stări psihoorganice, se 
impune un diagnostic de tulburare a personalității datorate unei condiţii medicale. 
De asemenea, se impune excluderea tulburărilor de personalitate de tip borderline 
sau antisocial, cu care se pretează la confuzii diagnostice. 

Între episoadele de mânie şi agresivitate, aceste persoane cu tulburare 
intermitentă explozivă sunt rezervate, afişând un comportament rezonabil cu 
sincerele regrete ale celor întâmplate în cursul raptusurilor de mânie agresivă. 
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Termenul de personalitate epileptoidă, care a fost folosit cândva, pentru a 
defini acest tip de comportament, ar sugera acest tip de conduită ca fiind un fel de 
echivalent comifial cu aură, îngustarea câmpului conştiinţei, modificări de 
senzoriu, amnezia parţială, lacunară sau chiar totală asupra evenimentelor din 
cursul crizei. 


Diagnostic pozitiv 

Diagnosticul pozitiv s-ar baza pe caracterul raptic al manifestării crizei, cu 
păstrarea unui comportament cvasi normal în perioadele dintre crize, ceea ce nu 
este cazul în tulburările de personalitate (antisociale, borderline ori narcisice), 
unde domină fondul dizarmonic al personalităţii. . 

Inserfia lor socială este totuşi precară, cu dificultăți de menţinere a unui loc 
de muncă, absenteism, conflicte minore cu legea, tensiuni maritale etc. 

În bolile psihotice, manifestările violente sunt determinate în special de 
tulburările halucinatorii şi tulburările delirante, concomitent cu o desprindere de 
realitate de tip psihotic. 


Evoluție şi prognostic 

Tulburarea explozivă intermitentă debutează la orice vârstă, dar de obicei 
se face manifestă în a doua şi a treia decadă a vieții. La vârsta maturității vârstei 
de mijloc se atenuează agresivitatea. 


Tratament 

Terapia farmacologică este de primă urgenţă, necesitând din primul 
moment, uneori, folosirea fenotiazinelor şi a antidepresivelor cu bune rezultate. 

Benzodiazepinele pot avea o reacție paradoxală de discontrol în anumite 
situații. 

Litiul, carbamazepina, fenitoina, atenuează comportamentele agresive. 

Buspirona, trazodona şi alte substanţe blocante ale recaptării serotoninei ar 
reduce impulsivitatea şi agresivitatea. 


20. 2. KLEPTOMANIA 


Termenul datează din 1838, cu referire la acte de furt lipsite de sens şi 
motivaţie materială, datorat marelui psihiatru francez Jean Esquirol şi psihiatrului 
american Charles-Henri Marc, în descrierea unor conduite de acest fel, de altfel 
de notorietate ale unor persoane prospere, care-şi insuseau obiecte fără de valoare, 
prin furt, pentru plăcerea în sine a actului respectiv. 

Kleptomania este un impuls comportamental recurent de însușire a unor 
bunuri, lipsite de valoare materială sau lipsite de utilitate practică pentru 
persoana respectivă, pe calea furtului. 
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DSM-IV defineşte kleptomania: 

e ca un “eşec repetitiv”, recurent de a rezista impulsului de a fura 
obiecte, ce nu au valoare utilitară sau monetară pentru persoana 
respectivă; 

e există o stare de tensiune emoțională înaintea comiterii actului, ce 
exercită o atracție irezistibilă; 

e urmată de o stare de plăcere, gratificare şi detensionare după 
comiterea acestuia. 

Criteriile DSM-IV de încadrare a kleptomaniei stipulează: 

e lipsa caracterului de răzbunare sau de represalii împotriva unei 
anumite persoane; 

e lipsa delirului sau halucinatiilor; 

e lipsa unui episod manic sau a unei tulburări antisociale a 
personalității. 

ICD-10 defineşte în mare măsură aceleaşi criterii diagnostice. 

Epidemiologie : 

Mai frecventă la femei decât la bărbaţi, kleptomania ar avea o incidență de 6 
% , fiind adeseori confundată cu furtul şi tratată ca atare, adică prin deferirea 
persoanei unei instanţe juridice şi condamnată pentru delictul respectiv. Femeile 
tind să fie tratate cu mai multă clement& decât bărbaţii, la care prin caracterul 
repetitiv al acestui tip de conduită, se presupune existența unei tulburări de 
personalitate antisocială. 


Etiologie 
Nu se cunosc încă cauze bine definite ale acestei condiţii psihiatrice. 
În plan psihodinamic, furtul patologic ar fi un mecanism de apărare 


împotriva unor impulsuri inconștiente (dorinţe, conflicte, nevoi), care ar putea leza 


grav eul şi aşa suferind de o vulnerabilitate narcisică excesivă. 


Pentru kleptomanii cu o copilărie nefericită, jalonată de frustrații_ şi . 


„maltratări, agest comportament ar fi o tentativă de a recupera pierderile suferite în ' 


copilărie. 


E Teoriile fenomenologice, sugerează printr-o semnificativă comorbiditate de. - 


tulburări afective majore, o apartenenţă a kleptomaniei la spectrul de tulburări 
afective, în timp ce pentru alţi autori ar fi o variantă de tulburare obsesiv- 
compulsivă sau în spiritul mai actual al cercetătorilor nord-americani — o tulburare 
de spectru obsesiv-compulsiv. 

Oricum, kleptomania trebuie diagnosticată şi tratată ca o condiţie 
psihiatrică. Cei mai mulți pacienți ajung în atenția psihiatrului, pe baza unei 
solicitări de expertiză medico-legală. Împrejurările care-i conduc la comiterea 
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actului kleptomanic nu au caracter de premeditare, fiind precedate de o 
impulsiune foarte puternică, cei conduce la comiterea acestui act; dar în oricare 
dintre situaţii există sentimente de ruşine, regrete, remuşcări şi chiar acte 
reparatorii, cu donarea obiectelor furate în perioada post - factum. 


Diagnostic diferenţial 
Diagnosticul diferenţial se face cu : 
> furtul, ca atare; 
> simulatia, pentru evitarea consecinţelor legale; 
> tulburarea de personalitate, mai ales de tip antisocial; 
> episoadele manice din tulburarea bipolară 1,; 
> schizofrenia etc. 


Tratament 

Farmacoterapia foloseşte cu succes întreaga gamă de antidepresive 
(fluvoxamind, amitriptilină, imipramină, trazodonă, fluoxetină), precum si 
ortotimizante (litiu şi valproat de sodiu). 

Psihoterapia foloseşte mai degrabă tehnicile comportamentale şi 
psihoterapia psihodinamică —strict individualizată. 


20. 3. JOCUL DE NOROC PATOLOGIC 


Este caracterizat prin imposibilitatea de a rezista tentatiei de a se angaja în 
jocurile de noroc cele mai riscante, cu toate consecințele tragice si devastatoare, 
pentru poziția socială, statutul profesional şi starea materială, ce decurg din 
perpetuarea acestei conduite recurentiale și comportament imposibil de stopat prin 
efort volitiv personal (neasistat). 

Nozologia internationla ICD-10 recunoaşte acelaşi tip de încadrare pe baza 
criteriilor mai sus enunțate de DSM-IV (incapacitatea de a se abtine de la 
continuarea jocului a unui individ, amenințat de faliment şi alte consecințe grave 
de ordin moral, social, vocational, cu multe similitudini comportamentale cu cele 
ale consumatorilor de droguri — apetenţă crescută în ritm progresiv, dependenţă şi 
fenomene de sevraj la tentativele de abţinere sau impunere forțată de stopare a 
acestui comportament). Mizele şi pasiunile in crescendo stimulează apetenta si 
euforia câştigurilor iluzorii, iar descreşterea mizelor şi a frecvenței jocurilor se 
soldează cu simptome identice celor generate de sevraj: iritabilitate, dispoziție 
depresivă, neliniște, diverse angoase. 


Epidemiologie 
Incidenja probabilă în populaţia generală a acestor tulburări este de 30 %, 
cu o frecvență de manifestare de 3/1, pentru sexul masculin şi cu preponderență în 
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grupele de vârstă de maturitate, 40-50 ani. 

Statistici mai recente arată o creştere alarmantă în rândul adolescenților a 
| jocului de noroc patologic, asociată comorbid cu consumul de substanțe în abuz, 
ceea ce ar accentua disfunctionalitatea socială a acestora din urmă, față de 
dependentii de droguri fără alte intricări comorbide. Gravitatea asocierii acestor 
două tipuri de comportament întunecă mult prognosticul şi şansele de recuperare. 


Etiologie 

Jocul de noroc compulsiv, în ciuda pierderilor materiale si de prestigiu 
social, a atras atenţia cercetătorilor, care au avansat explicaţii de ordin psihiatric 
pentru acest tip de comportament, ca reprezentând faţetele narcisiste a 
personalității deviante. Ei se complac în fantezii de grandoare şi omnipotență, ce 
le creează o iluzorie forță, ce le-ar permite să controleze evenimentele neplăcute 
din existența lor şi chiar să le anticipeze. Această postură nerealistă conduce 
inevitabil la eşec şi prăbuşire. Persistenta repetitivă într-un asemenea refugiu 
iluzoriu este contraproductivă intereselor individului. 

Behavioriştii avansează conceptul comportamentului maladaptativ învățat 
şi precedat de distorsiuni cognitive asupra şansei de reuşită în viaţă sau de 
îmbogăţire prin “forțarea” norocului, sau “jucarea şanselor pe o singură carte”. 

Comportamentul de risc al jucătorilor patologici poate fi explicat şi printr- 
un anumit substrat neurobiochimic, caracterizat prin disfuncţii de reglare a 
sistemului serotonergic (activitate scăzută a MAO plachetare, marcher corelat cu 
activitate serotonergică, implicată în mecanismele de inhibitie a unor 
comportamente). 

Evaluarea testelor de provocare a secreției de prolactină nu a dus la date 
relevante în comparaţie cu lotul martor de control. 


Diagnostic diferenţial 
e Se impune diferenţierea de: 
> jocurile sociale, care nu afectează în nici un fel ajustarea 
normală a unei persoane, în conformitate cu nevoile morale ale 
unei societăți date. 
e Mai simplu de diagnosticat sunt: 
> stările maniacale şi stările induse de consumul în abuz de 4 
substanțe, generatoare de stări de euforie exaltată. 
e Un număr de tulburări pot coexista cu această conduită patologică, de 
care trebuie să ținem cont în evaluarea diagnostică şi a tratamentului: 
> politoxicomania; 
> manie; 
> tulburare afectivă majoră; 
> tulburare bipolară; 
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> tulburare de deficit a atenției cu hiperactivitate; 
> personalitățile narcisice şi antisociale. 


Evoluție şi prognostic 
Evoluţia naturală a bolii parcurge patru faze: 

e Prima fază este faza de câştig, generatoare de omnipotenta. 

e A doua faza este faza de pierdere, când o succesiune de insuccese sunt 
considerate fie o stare intolerabilă, fie consecința ghinionului. 
această situaţie, jucătorii încearcă să recupereze, organizând “lovituri” 
imprudente în care-şi riscă averile, fără nici o măsură de protecție. 

e A treia fază este faza de disperare, pacientul recurge la măsuri ilegale 
de fals, înşelătorie, cu scopul recuperării bunurilor şi mizelor pierdute 
din nesăbuință. În această fază apar simptome de depresie, ideatie 
suicidară şi chiar tentative de suicid. 

e Faza a patra, (finală), de deznădejde implică acceptarea resemnată, ca 
o fatalitate inevitabilă şi inexorabilă a pierderilor, subiectul continuând 
să joace numai din plăcerea pură a jocului. În faza depresivă şi în faza 
de deznădejde, jucătorul este dispus să ceară ajutorul specialistului, fie 
pentru a-l scăpa de viciu, dar mai posibil de multiplele încurcături 
legale în care se află deja implicat. 


Tratament 

Terapia psihodinamică se adresează ideilor contradictorii de omnipotență şi 
auto-desconsiderare pe care le scapă de sub control, mecanisme vicioase de 
defensă a eu-lui. 

Terapia familială este deasemenea utilă, în cazul familiilor care nu s-au 
dezintegrat încă. 

Maladiile comorbide (depresia, abuzul de substanțe), se tratează mai ales în 
condiţii de spitalizare. 

Terapia de intrajutorare (“self-help groups”), de tipul “Jucătorii Anonimi“ 
este extrem de utilă, chiar dacă un număr de persoane abandonează procesul 
terapeutic pe parcursul derulării lui. 


20. 4. TRICOTILOMANIA 


Este o maladie cronică, ciudată ca manifestare, constând în impulsul 
irezistibil al unei persoane de a-şi smulge părul din anumite zone cu pilozitate ale 
corpului. 

Descrisă, pentru prima dată în 1889, de dermatologul francez Francois 
Hallopeau, afecțiunea nu are o cauzalitate precizată nici până în momentul actual, 
ruşinea, jena, cosmetizarea fiind atitudinile la care recurg pacienţii în locul 
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solicitării ajutorului medical. 

Nozologia americană, începând cu ediția DSM-III-R o defineşte ca o 
tulburare de control a impulsurilor, caracterizată: 

e printr-o tensiune emoțională crescândă înaintea comportamentului 
respectiv, 

e incapacitatea de a rezista impulsului; 

© un sentiment de gratificaţie şi ruşine imediat după act. 

ICD-10 acceptă acelaşi tip de definiţie, excluzând: 

e smulgerea părului consecutivă unui proces inflamator al pielii; 

e existența unor halucinaţii imperative; 

e maladiile cu steriotipii ca epifenomene în contextul unei alte boli 
psihice. 

Este un comportament patologic, care datorită caracterului compulsiv şi 
ritualistic duce deseori la tentatia coroborării cu alte simptome obsesionale în 
spectrul tulburării obsesiv-impulsive, în timp ce alte forme de tricotilomanie s-ar 
încadra în grupa tulburărilor de control a impulsurilor. 


Epidemiologie 

Prevalenja generală este de 1%, cu o predominanţă a sexului feminin, în 
unele studii nord-americane. 

Formele de debut precoce, înaintea vârstei de 6 ani, ar avea un prognostic 
mai bun (prin măsuri educaţionale, suport moral, persuasiune, sugestie), în timp 
ce formele cu debut tardiv (peste 13 ani), ar avea o evoluție cronică şi rebelă la 
tratament. Un factor prognostic important este complianta. 


Etiologie 

Nici una din tezele existente nu dau explicaţii satisfăcătoare asupra cauzelor 
tricotilomaniei. ; 

Tezele psihanaliste consideră boala ca un răspuns la pierderea sau separarea 
de persoane semnificative. În familiile copiilor cu tricotilomanie, mamele au fost 
percepute ca fiind hipercriticiste, iar taţii pasivi, non - implicaţi afectiv, cu o 
tonalitate afectivă redusă. 

Behavioriştii pun accentul pe învățarea unor conduite vicioase. 


Tezele substratului biochimic se referă cu plauzibilitate la rezultatele bune ~ 


obținute cu unele medicamente serotonergice în tratamentul simptomelor obsesiv- 
compulsive, din care se presupune, de către unii cercetători, a face parte şi 
tricotilomania, precum și o ipotetică apartenenţă la tulburările depresive şi 
anxioase pe baza aceluiaşi răspuns pozitiv terapeutic. 

O altă ipoteză neurobiochimică face referință la rolul potențial al sistemului 
opioidelor cerebrale (endorfinele), ce ar explica o hipoalgezie presupusă a exista 
la un număr semnificativ de cazuri de tricotilomanie, fapt încă nedemonstrat. 
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Diagnostic pozitiv 

Este foarte dificil de precizat, în ciuda dovezilor incontestabile, prezente sub 
forma unor zone foarte inestetice de alopecie, cauzate de smulgerea voluntară a 
firelor de păr, mai ales din zona vertexului, zona frontală şi temporo - parietală. 

Motivul principal al dificultăților de precizare a diagnosticului îl constituie 
tendința la “denial” a acestor pacienți (de negare a comportamentului aberant) și 
evident, disimularea adevărului jenant, prin metode ingenioase de eschivă, în 
final, de la un ajutor medical competent şi realistic, singurul în măsură să le redea 
demnitatea şi să le faciliteze debarasarea de complexe. 


Diagnostic diferenţial 

e Deşi sunt asemănătoare, tulburarea  obsesiv-compulsivă şi 
tricotilomania aparţin unor domenii nozologice diferite. In ultimul timp 
există o tendință a nozologiştilor moderni de a grupa şi această 
tulburare în categoria de tulburări de spectru obsesiv-compulsiv, 
împreună cu unele tulburări de tipul ticurilor, mai putin maladia lui 
Gilles de la Tourrette. . 

e Se diferenţiază de tulburările factice cu aspecte somatice prin existența 
unei motivații de simulare a unei boli, prin provocarea de leziuni de 
automutilare. 


Evoluție şi prognostic 
„ Formele cu un debut precoce ar avea un prognostic mai favorabil ca cele cu 
debut tardiv. Formele cu debut tardiv sunt mai rezistente la tratament si au 
tendința spre cronicizare. 

Complicatiile sunt serioase şi penibile, generatoare de ruşine şi complexe 
nenumărate (evitarea examenelor pelviene, datorită aspectului inestetic al 
pubisului, volvulus intestinal sau ocluzie mecanică a intestinului prin 
trichobezoar, rezultat prin ingestia firelor de păr smulse de pacient). 


Tratament 

Odată mărturisită de pacient şi diagnosticată boala, terapeutul trebuie să 
abordeze cu mult tact problematica pacientului, cu toate dedesubturile psihologice 
şi complexele ce barează şi bruiază comunicarea între terapeut şi pacient, 
acordând timpul necesar terapiilor de suport, terapiei individuale de orientare 
psihodinamică, terapiei familiale şi educaţionale. La copii sub 13 ani, rezultatele 
sunt bune, iar la cei cu forme cronice sunt totuşi încurajatoare, în ciuda 
complicatiilor comorbide, mai ales a depresiei şi a tulburărilor anxios-fobice. 

Evaluarea pierderilor morale şi afective din unghiul psihologiilor analitice 
necesită o pregătire specială a terapeutului. 

Terapiile psihofarmacologice recurg la folosirea medicatiei serotonergice. 


449 


—- ~ 


Astfel fluoxetina (in doze de 20-40 mg/zi ) sau clomipramina (Anafranil 50-75 
mg/zi ), asociate orapului (4-6 mg/zi Pimozid) ar produce rezultate incurajatoare 
şi de durată. Paxilul (Seroxat) sau Zoloft în asociere cu benzodiazepine, mai ales 
în forme cu insomnie, sunt recomandate cu rezultate de asemeni pozitive. De 
utilitate terapeutică s-au dovedit /riciclicile, litiul marplan (un IMAO- 
izocarboxazidă), buspironă (pentru efectul anxiolitic) şi medicatia anorectică 
(flenfluramina), precum şi antagonisti opioidici (Naltrexond). 


20. 5. PIROMANIA 


Este definită ca un comportament recurent, compulsiv, premeditat şi 
voluntar de incendiere prin foc (pleonasm intenționat al autorului, pentru a 
echivala prin subliniere termenii folosiți în literatura anglo-saxonă, pentru acest 
tip de tulburare). 

Termenul, datând din sec. XIX (Marc), este reconfirmat de Griesenger în 
sec. XX, ca o condiţie cu multiple cauze psihologice. 

Criteriile de încadrare a unui comportament având drept scop provocarea 
unui incendiu, ca urmare a unei tulburări de control a impulsurilor —piromania— 
sunt: | 

e tendinţă irezistibilă, 
e tensionare in crescendo; 
e relaxare, plăcere şi gratificare după producerea actului. 
i Piromania trebuie net diferențiată de incendieri, folosite pentru procurarea 
de bani, în scop criminal, ca expresie a unor convingeri politice, răzbunare etc. 
Nozografia DSM-III-R (anterioară lui DSM-IV), pune accentul pe 
preocuparea şi fascinația asociate cu provocarea de incendii. Oricum, se impune 
pentru diagnosticul de piromanie, excluderea condițiilor psihiatrice de tip delirant 
sau consecutive unui episod maniacal. 
ICD-10, sistemul nozologic internațional, foloseşte criterii de încadrare 
similare. 


Epidemiologie 

Sexul masculin este preponderent reprezentat în rândul incendiatorilor cu 
antecedente de conduită legate de folosirea focului, încă din perioada de copilărie 
şi cu puternice sentimente de fascinatie şi atracție irezistibilă pentru actul 
provocării unui incendiu. 

Studii recente corelează această conduită cu dependența alcoolică, mai 
intensă la adulți decât la adolescenți. 


Etiologie 
Tezele psihanalitice avansează ipoteza, formulată de însuşi Sigmund Freud, 
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asupra conotaţiei sexuale a acestei conduite, echivalat cu un act masturbator, cu 
tendințe homosexuale inconstiente în stadii de latenta. 

Pentru alți autori, incendierea ar reprezenta, pentru persoane cu valenţe 
sociale limitate, o tentativă primitivă de a stabili o comunicare sau de a-și duce la 
îndeplinire un act de răzbunare. 

Teoriile marcherilor biologici au găsit concentraţii scăzute ale acidului 5- 
hidroxiindolacetic  (catabolitul serotoninei) şi  metil-hidroxifenil-glicolului 
(catabolit al norepinefrinei), in Ir.c., ca o dovadă a implicării sistemelor 
serotonergice şi non-adrenergice în favorizarea producerii acestui comportament, 
ca făcând parte din cadrul mai larg al tulburărilor de spectru afectiv. 


Tratament 

Puținele încercări de terapie -comportamentală au condus la rezultate 
neconcludente, ca şi încercările de folosire a unor remedii farmacologice. La 
copii şi adolescenţi se pot încerca tehnicile de terapie familială, dublate de măsuri 
educaționale. 


20. 6. TULBURĂRI DE CONTROL NESPECIFICATE ÎN ALTĂ 
PARTE 


Dintre tulburările de control nespecificate într-un alt capitol de clasificare 
nozologică ar merita interesul psihiatrilor şi o altă entitate recunoscută de Emil 
Kraepeelin şi Eugen Bleuler, sub forma “shopping ”-ului compulsiv. 

Subiectii afectați de această tulburare (în majoritate de 85-90 % femei, cu o 
prevalenţă de 1,1 % , până la 5,9 % din populaţie), ar prezenta simptome latente 
de depresie (o diminuată stimă de sine, teamă de subestimare şi rejet) şi în care 
comportamentul compulsiv de cumpărare a unor bunuri ar putea duce la o 
temporară ameliorare a imaginii de sine. 
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CAPITOLUL 21. 


TULBURĂRI ALE COMPORTAMENTULUI ALIMENTAR 


Sunt mai curând entităţi sindromologice decât entități nozologice cu statut 
autonom, cauze, patogenie, evoluții specifice şi sunt încă clasificate după criteriul 
simptomatologiei. Aceste tulburări reflectă o interacțiune între starea fiziologică a 
organismului şi factorii din mediul ambiental, de cele mai dese ori de natură 
psihologică. 

Cele mai frecvent întâlnite asemenea tulburări psihice în practică sunt: 

e anorexia nervoasă; 
e bulimia nervoasă; 
e obezitatea. 

Aceste tulburări se regăsesc în explicarea comportamentelor unor persoane, 
pe care le-a reţinut istoria, ca având de notorietate tendința de a se supune unor 
stări de înfometare cu emaciere şi casectizare, motivate prin convingerile 
dominante ale epocii, de natură religioasă (Sfânta Caterina din Siena, care îşi 
completa posturile şi rugăciunile cu ritualuri de inducere a vomismentelor şi a 
folosirii unor ierburi laxative). 


Epidemiologie 

În ciuda dificultăţilor de ordin metodologic, s-a putut constata că incidența 
anorexiei nervoase şi a bulimiei nervoase a marcat o creştere spectaculoasă în 
ultimii 50 de ani. 

Într-un studiu efectuat în Scoţia (Marea Britanie), între 1965 şi 1991 s-a 
înregistrat o creştere de 6 ori a incidentei anorexiei nervoase, de la 3 la 17 cazuri 
la 100.000 locuitori. 

În SUA prevalența pe viață a anorexiei în populaţia generală este estimată la 
3,7 într-o definire cu criterii mai largi. 

Incidenta bulimiei, mai putin studiată, oferă cifre de indicatori care merită o 
atenţie specială, din cauza frecvenței în creştere a acestui fenomen clinic (în 
Olanda un studiu populational investigat pentru această afecţiune a avansat o rată 
de incidență de 11,4 la 100.000 locuitori, în decurs de 1 an). 

Foarte frecvente la femei, aceste tulburări sunt întâlnite la un număr 
proporțional mult mai mic de bărbați. 
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Studii transculturale au dovedit frecvența sporită a acestor tulburări în țările 
Vest - Europene, unde standardele conformiste de frumuseţe converg către 
modelul manechinelor subponderale şi cu o configuraţie anatomică longilin- 
astenică. 

Studiile comparative ale fetelor de origine greacă şi turcă emigrate în 
Germania au adus proba contribuţiei factorilor culturali la apariția acestor 
tulburări într-o populaţie semnificativ mai mare, la fetele emigrate, faţă de cele 
rămase acasă în fara lor de origine. 


Etiologie 

Nu avem încă date care să pledeze pentru o cauză şi patogenie specifice | 
acestor tulburări. Modelul multidimensional, acceptat unanim de psihiatrii de 
diferite orientări, arată că aceste comportamente de dietă restrictivă sunt cele care 
inițiază şi conduc la apariţia unor tulburări psihice severe. 

Influențele şi comportamentele care preced prin anterioritate conduitele 
privative de aport alimentar ar rezulta din intersectarea a trei categorii de factori, 
cu multă plauzibilitate a fi prezente în geneza acestor tulburări: 


e Factorii socio-culturali 
Modelul predominant al frumuseții feminine în lumea occidentală şi implicit 
de atractivitate şi senzualitate feminină este conceput a fi reprezentat de femeia 
slabă. Manechinele care prezintă vestimentația de modă sunt toate tipologic 
orientate spre polul anatomic al conformatiei longiline. Femeile dedicate unor 
profesii şi cariere de înaltă exigenta estetică se supun voluntar unor diete care 
reprezintă un important factor de risc pentru dezvoltarea acestor tulburări. 


e Factorii psiho-sociali 

Unele teze postulau idea că anorexia nervoasă ar constitui o evitare fobică a 
alimentaţiei, rezultând din tensiunile sociale şi sexuale produse de modificările 
fizice asociate pubertitii. 

Teoriile psihodinamice s-au focalizat asupra unor fantezii nutrite de fetele ce 
aveau să dezvolte mai târziu asemenea tulburări, în legătură cu relațiile lor mai 
ales, fantasmatice cu taţii mai pasivi, mai putin asertivi şi cu sentimentele de vină 
legate de ostilitatea nutrită faţă de mamele percepute în mod ambivalent. 

Trăsăturile de personalitate anterioare îmbolnăvirii se pretează mai dificil la 
un studiu pertinent, dar la pacientele în stadiul de remisiune al acestor tulburări se 
remarcă cu preponderență patternuri de gândire inflexibilă şi obsesională, 
introversie socială, insecuritate interpersonală, conformitate excesivă. 

Familiile pacientelor bulimice ar prezenta o ostilitate mai pronunțată, stări 
pasagere de haos, sentimente de izolare, slabă empatie afectivă în comparație cu 
familiile martor. Părinții fetelor suferind de anorexie nervoasă ar avea o 
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comunicare ambivalentă de mesaje mixte, contrariante, ca în modelul “double 
bind” al lui Bateson, din studiile familiilor aşa-zise schizofrenogene. 

Oricum, studiile de personalitate demonstrează o pondere semnificativă a 
bolilor psihice comorbide la aceste persoane: depresia majoră, tulburări anxioase, 
tulburări obsesiv-compulsive, fobie socială. 


e Factori genetici familiali 

Factorii genetici familiali îşi fac simțită prezența printr-o sporită 
vulnerabilitate la apariția acestor tulburări la rudele de gradul întâi, ale probanzilor 
cu anorexie sau bulimie nervoasă. 

Această vulnerabilitate genetică, evident existentă la această categorie de 
pacienți, ar putea implica o structură particulară de personalitate, o susceptibilitate 
generală la instabilitate psihiatrică, ori ar putea duce la o disfunctie hipotalamică 
semnificativă. 

Persoanele cu antecedente familiale de tulburări afective, tulburări nervoase 
şi mai ales tulburări obsesiv-compulsive ar fi mai predispuse la tulburări de 
alimentaţie. 


è Rolul hipotalamusului şi a factorilor neuromediatori 

În zona nucleului paraventricular în hipotalamus, neurotransmifatorii au 
interacțiuni complexe, în reglarea comportamentelor legate de alimentație. 

Amenoreea frecvent întâlnită în anorexia nervoasă ar fi consecința unei 
disfuncţii primare a hipotalamusului. Reluarea menstruației la pacientele 
anorectice ar fi asociată cu o ameliorare semnificativă a stării psihice a acestora. 

Norepinefrina ar avea un efect de stimulare a apetitului. Serotonina creşte 
starea de satietate, scade apetitul alimentar şi modulează comportamentele 
agresive, impulsive şi obsesiv-compulsive. 

La pacientele anorectice ameliorate clinic şi la curba ponderală pe cale de 
normalizare, catabolitul serotoninei, acidul 5-hidroxiindolacetic se află in 
concentraţii crescute în |.c.r. Trăsăturile obsesionale exacerbate la anorectici ar fi 
asociate cu o hiperfunctie a sistemului serotonergic. Factorul de eliberare a 
corticotropinei este crescut în I.c.r. la pacienții emaciati. 

Neuropeptida “Y” care stimulează comportamentele alimentare se află in 
concentraţii crescute în |.c.r.-ul pacienților în faza subponderală si tinde să se 
amelioreze la pacienții cu curba ponderală pe cale de normalizare. 

Reducerea aportului alimentar poate produce o modificare homeostatică cu 
creşterea concentraţiei neuropeptidelor, ce are drept scop stimularea apetitului şi a 
creşterii curbei ponderale. 

Modificările induse de înfometare, precum metabolizarea redusă a 
norepinefrinei, hiperactivitatea axei hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenale, 
răspunsul diminuat al hormonului tireotrop la acţiunea stimulatoare a hormonului 
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de eliberare a acestuia, scăderea plasmatică a concentraţiei de triiodotironină (T3), 
tind să se normalizeze, odată cu refacerea balanței metabolice, prin normalizarea 
curbei ponderale consecutivă revenirii la un aport alimentar normal. 

Datorită rolului serotoninei în producerea saţietății si plenitudinii şi în 
reglarea comportamentului impulsiv, disfunctia serotoninei se presupune a avea 
un rol şi în bulimia nervoasă. 


21. 1. ANOREXIA NERVOASĂ 


~ Anorexia nervoasă este o tulburare caracterizată prin preocupări excesive 
legate de greutatea corporală şi alimentaţie, cu comportamente orientate către 
scăderea în greutate, teamă intensă de a creşte“ în greutate, maniere particulare de a 
reacționa vis-ă-vis de actele de manipulare a alimentelor, perturbări ale imaginii 
corporale şi amenoree. 

Criteriile DSM-IV includ în principal, criteriile lui G.F.M. Russel elaborate 
cu peste 20 de ani în urmă, situând această tulburare undeva între tulburările 
paranoide şi tulburările obsesionale. 

Există două forme clinice: 

> Anorexia nervoasă de tip restrictiv, fără conduite de tipul provocării 
vărsăturilor, consum abuziv de laxative si diuretice şi recurgerea 
abuzivă la clisme 

> Anorexia cu perioade de supraalimentafie şi recurgerea la metode 
drastice de înfometare şi eliminare a “excesului” de greutate, care în 
realitate nu există (provocarea de vărsături, abuz de laxative, diuretice 
etc.). 

Teama acestor pacienţi de a se ingrasa este obsesională, aproape de 
intensitate prevalentiala, lipsită de logică si impenetrabilă la orice argumentatie. 
Pacienţii nu acceptă idea că se află într-o situație ridicolă şi foarte primejdioasă de 
emaciere avansată, ca o consecinţă a dietelor drastice la care se supun, din- 
convingerea total aberantă că sunt supraponderali. 

Semnificaţia greutății corporale şi a conformatiei corporale sunt profund - 
distorsionate şi capătă un rol disproporționat de mare, față de celelalte imperative - 
ale existenței. Preocuparea de a pierde din greutate devine scopul primordial al - 
vieţii, cel care le redă stima de sine şi sentimentul de control al situaţiei. 

Apar obsesii legate de curăţenie şi activitățile domestice, iar la studentele 
anorectice — o activitate studioasă laborioasă, compulsivă, parazitată de 
dificultățile de concentrare, însă şi de fatigabilitatea produsă de terenul biologic 
precar. 

Amenoreea este datorată diminuării secreției factorului de stimulare a 
hormonilor gonadotropi şi implicit al hormonului de stimulare a secreției de 
foliculină. 
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Obsesiile privind greutatea corporală şi alimentația sunt egosintonice, iar 
distorsiunile cognitive sunt de tipul gândirii dihotomice (argumente conforme 
legii “tot sau nimic”). 

Pacienţii anorectici au o motivaţie foarte scăzută pentru tratament, pentru 
că boala serveşte unei puternice funcţii pozitive in viata lor, care le permite să se 
eschiveze de la problemele interpersonale disconforante şi multiplele obligaţii 
sociale ce nu pot fi îndeplinite. 

Complicajiile somatice sunt de ordin fiziologic şi metabolic fiind secundare 
regimului de înfometare la care se supun şi a curelor cu diuretice, practicate în 
mod intempestiv. Frecvent se ajunge la modificări hematopoetice cu leucopenie 
şi relativă limfocitoză. 

Abuzul de laxative şi voma provocată voluntar duce la diselectrolitemie cu 
alcaloză hipokalemică , hipocloremie, slăbiciune fizică marcată, letargie, tulburări 
de ritm cardiac, care pot fi fatale. 


Evoluție şi prognostic 

Evoluţia poate varia de la o formă cu remisiune completă, la forme de boală 
cu remisiune parțială şi frecvente reşute sau spre forme cronice severe cu evoluţie 
letală. 

Studiile scandinave efectuate pe perioade de 20-30 ani, dau o rată a 
mortalității de până la 18 %. 

Factorii predictivi de prognostic de bun augur cuprind: vârsta apariţiei bolii 
mai precoce (sub 18 ani), fără necesitatea spitalizării, lipsa comportamentelor de 
folosire a purgativelor şi diureticelor. 

Aproape jumătate din pacienţii anorectici dezvoltă în decursul evoluţiei bolii 
lor viraje spre bulimie. 


Diagnostic diferenţial 

e În primul rând se impune: excluderea bolilor ce produc scădere 
ponderală severă. În cazul unor condiţii medicale asociate cu anorexie 
nervoasă se face tratamentul primei condiții cu mijloacele adecvate de 
tratament. 

e Scădere ponderală, anorexie, vomă pot apărea şi în tulburările 
depresive cu care anorexia se poate asocia, ca stare comorbidă sau se 
poate confunda, în faza manifestărilor depresive cu fenomene 
vegetative concomitente cu starea depresivă de fond. Depresivii nu se 
tem de riscul de a se îngrăşa şi nu au preocupări de schemă corporală. 

e În tulburarea de somatizare nu există teama de a deveni supraponderal, 
iar pierderea în greutate nu este aşa severă ca în anorexia nervoasă, iar 
amenoreea nu depăşeşte 3 luni în durată. 

e Schizofrenia cu preocupări privind alimentaţia are aspecte bizare şi 
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idiosincratice. 
e Bolile somatice ce produc scăderi ponderale dramatice sunt: 
> hipertiroidismul; 
> boala Addison; 
> boala Crohn; 
> diabetul. 


Tratament 

Severitatea bolii determina intensitatea tratamentului necesitat de situație. 
Nivelele de abordare terapeutică pot merge de la internare în unităţi specializate 
la programe terapeutice cu facilități de spitalizare parțială, spitale de zi sau alte 
faciltăți “extra muros”, în funcție de starea de nutriţie, starea somatică generală şi 
existența unor comorbiditati psihiatrice majore. 

Programele terapeutice sunt complexe vizând tratamentul condiţiilor 
medicale intercurente sau al complicatiilor bolii de bază, psihoeducatie, terapie 
individuală, folosind principiile terapiei cognitive şi comportamentale. Copii sub 
vârsta de 18 ani evoluează bine şi cu terapie familială inclusă în programul 
terapeutic. 

Complianja pacienţilor trebuie stimulată prin controlul simptomelor 
dezagreabile cu o farmacoterapie adecvată (hipnotice, antidepresive cu bună 
toleranţă biologică), precum si cu terapie de suport şi deschiderea spre o viaţă 
realistă şi de promovare a unor bune relații interpersonale, cu facilitarea 
comunicării interpersonale şi rezolvarea în spirit realist şi constructiv a 
conflictelor manifeste sau mocnind în stare latentă. 

Terapia ambulatorie are şanse de reuşită la pacienţii cu simptome de 
anorexie sub 6 luni de la debut, la cei ce nu prezintă comportamente aberante de 
debarasare a greutății “suplimentare” (folosirea purgativelor, provocarea vomei) 
precum şi la cei cu familii compliante și suportive. 


21. 2. BULIMIA NERVOASĂ 


Bulimia nervoasă este o condiţie psihiatrică cu o prevalent’ mai mare ca 
anorexia nervoasă şi cu un debut mai tardiv, la vârsta adolescenţei. La aceşti .. 
pacienți lipsa unui super-ego de control şi existența unui eu slab, care scapă de sub 


controlul voinţei lor, îi face să caute ajutorul specializat mai frecvent ca 
anorecticii. Acest caracter ego-distonic al suferinței lor, îi împinge mai frecvent 
spre dependența de substanţe şi comportamente autodestructive. Este frecvent 
întâlnită la studente şi eleve de liceu, fără stări supraponderale, dar cele mai 
deseori asociată cu probleme de ordin psihologic. 

Caracteristica acestei boli este apariţia episodică a unor ingestii rapide şi 
necontrolate de cantități însemnate de alimente , cu semnificativă valoare calorică 
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şi conținut în hidrocarbonate concentrate, într-o perioadă scurtă de timp. 

Episodul bulimic se poate termina prin dureri abdominale, balonare, 
disconfort, vome provocate de pacienți, sentimente de vinovăţie, depresie şi 
dezgust de sine. Pentru controlul echilibrului ponderal aceşti pacienți pot folosi 
diuretice şi purgative,în mod abuziv 


DSM-IV impune pentru încadrare nozologică: 
> ca episodul bulimic de ingestie alimentară imperioasă să se desfăşoare 
într-o scurtă perioadă de timp (aproximativ 2 ore), cu sensul pierderii 
controlului asupra acestei ingestii. 
> comportamentele compensatorii inadecvate şi recurente pentru a 
împiedica îngrăşarea sunt prezente după consumarea episodului bulimic 
(vomă provocată voluntar, purgatie cu laxative, folosirea abuzivă a 
diureticelor, exerciţii fizice extenuante, post negru etc.). 
> episoadele trebuie să acopere o perioadă de timp de cel puțin 3 luni, cu 
două asemenea recurente bulimice într-o săptămână. 
Şi bulimia nervoasă are două subtipuri: 
e cu folosirea măsurilor de provocare a vomei, abuzul laxativelor şi 
diureticelor 
e fără conduitele de purgatie. 


În DSM-IV este pe cale de a se constitui o altă entitate distinctă de bulimia 
nervoasă, mai degrabă o “tulburare de spectru bulimic”, care aşteaptă acum o 
confirmare din partea studiilor epidemiologice, ce sunt în curs de efectuare de 
către cercetătorii din SUA. 

O caracteristică a pacienţilor bulimici constă în tendința lor perseverentă de 
a-şi provoca voma după consumul imperios de alimente. 

Foamea bulimicului nu poate fi satisfăcută printr-un pattern de alimentaţie 
normală, iar consumul excesiv de mare de alimente îi conduce la diverse aberaţii 
comportamentale şi apariția unor condiţii comorbide de tip psihiatric (tulburări 
depresive, manie, alcoolism, dependenţă de droguri, kleptomanie). 


Complicaţiile medicale 

Pacienţii cu bulimie nervoasă sunt susceptibili să dezvolte stări de alcalozd 
hipokalemică, ca o consecință a dezechilibrului hidroelectric provocat de 
comportamentele compensatorii de purgatie. 

Deasemenea. posturile auto-impuse pot provoca la rândul lor deshidratare 
cu depletie a volumului circulant şi o secreție suplimentară de aldosteronă, cu 
excretie crescută de potasiu la nivelul rinichilor. 

Dislectrolitemia provoacă simptome fizice de adinamie, letargie și tulburări 
de ritm cardiac, unele cu consecințe fatale. 
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Repetatele vărsături acide pot duce la degradarea şi erodarea danturii, la 
iritagii ale cavităţii bucale, agresarea pulpei dentare, mari dificultăţi masticatorii 
şi modificarea inestetică a înfățișării. 

Hipertrofia glandei parotide asociate cu concentraţii serice crescute de 
amilază, dilatatia acută de stomac mai rară, dar foarte severă în consecințe, 
insuficiență cardiacă cauzată de cardiopatie consecutivă intoxicației cu ipecac, 
substanţă laxativă folosită frecvent de bulimicii nord-americani, constituie o altă 
insiruire de complicaţii medicale ce-i amenință pe bulimici. 

Aritmiile cardiace sunt frecvente la aceşti pacienți şi pot lesne provoca 
accidente cardiace letale. 


Diagnostic diferenţial 

e În primul rând trebuie exclusă anorexia nervoasă, la care slăbirea 
severă în greutate şi amenoreea, chiar şi cu comportamentele 
compensatorii caracteristice episoadelor de hiperfagie imperioasă în 
forma de anorexie cu manevre de purgatie excesivă, ar putea crea unele 
confuzii diagnostice. ý 

e Unele tumori ale sistemului nervos central ar fi asociate cu 
comportamente bulimice. 

e Hiperfagia episodică poate apărea în sindromul Kliiver-Bucy în care 
apar semne distinctive ca: agnozia vizuală, suptul compulsiv al buzelor, 
o stare hiperalertă cu hipersensibilitate fără cenzură. 


Evoluție şi prognostic 

Date mai recente din literatura de specialitate, atât în evoluția naturală cât şi 
în cea a cazurilor tratate, pe o perioadă de 6 luni până la 10 ani oferă următoarele 
concluzii: vârsta de debut este mai târzie ca la anorexie (18-19 ani), cu o rată 
generală a mortalității de 0-3 %, din numărul cazurilor diagnosticate. După un 
interval de 5-10 ani, 50 % din pacienţii bulimici erau restabiliti complet, 20 % 
continuând să prezinte simptome în diverse stadii de gravitate. Pacienţii cu 
tulburări de personalitate, dominate de probleme de control a impulsurilor, au un 
prognostic mai rezervat ca al celor fără tulburări de personalitate. 


Tratament 

Terapia cea mai eficientă în cazul acestor pacienţi se dovedeşte a fi terapia 
cognitiv-comportamentală. După 16-20 săptămâni de tratament, un procent de 
40-50 % dintre aceşti pacienți prezintă abstinență de la crizele de hiperfagie 
imperioasă (“binge eating”) şi manevre de purgatie. 

Un alt eșantion de circa 30 %, în conformitate cu aceleaşi studii 
psihosociale, efectuate în condiții de urmărire spitalicească şi apoi în condiţii de 
“follow-up” extra muros, arată ameliorări semnificative şi chiar remisiune 
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completă la 1 an, după începerea tratamentului. 

Terapia trebuie aplicată cu rigurozitate pe perioade de 5-6 luni, ce includ 
18-20 şedinţe de terapie cognitiv-comportamentală. Terapia întrerupe ciclul 
vicios de auto-intretinere a acestor habitudini patologice, vis-a-vis de actul 
alimentaţiei şi modifică cogniţiile disfunctionale privind greutatea corpului, 
schema corporală şi conceptul de percepere a propriei persoane în interacțiune cu 
celelalte persoane. 

Terapia interpersonală este aplicată mai frecvent ca terapia familială cu 
rezultate bune însă pe termen lung (1-6 ani). 

Farmacoterapia recurge frecvent la folosirea antidepresivelor desipramină 
urmată de fluoxetină, fie în administrare separată fie în terapie combinată cu 
abordările cognitiv-comportamentale. 

La 32 săptămâni de urmărire a rezultatele, numai tratamentul combinat 
(farmacoterapic şi cognitiv-comportamental), timp de 24 săptămâni fără pauză a 
putut da rezultate superioare, față de medicatia administrată fără asociere timp de 
16 săptămâni. 


21. 3. OBEZITATEA 


Prin definiţie, obezitatea este o acumulare excesivă de grăsime în diferite 
zone ale corpului uman. S-a convenit a vorbi despre obezitate la o persoană a 


€ cu 20 zi greutatea standar: d, calculată după tabelele de 


ObeAtaiea afectează mai ze de o jumătate din populaţia SUA, ea fiind de 
6 ori mai frecventă la femeile aparținând păturilor defavorizate din punct de 
vedere a statului socio-economic. 

Prevalenta obezității creşte de 3 ori în intervalul de vârstă 20-50 ani. 


Etiologie 

Oamenii acumulează grăsimea depusă sub formă de depozite, consumând 
mai multe calorii decât se distrug în cursul arderilor metabolice. 

Excedentul de calorii rezultă în depunerea acestora sub formă de depozite de 
grăsimi în diferite zone ale corpului (epiplon, fese, şolduri etc.) creând diformitati 
inestetice ale anatomiei umane şi o suită de tulburări care predispun spre 
îmbolnăviri grave (cardio-vasculare şi nutritionale). 

La persoanele obeze, prin aport alimentar excesiv (peste necesitățile calorice 
individuale), se produce o rupere a echilibrului existent la nivelul sistemului de | 
reglarea a aportului alimentar. | 

Când foamea este satisfăcută, mecanismul de control reglează aportul, 
diminuându-l sau oprindu-l după necesitățile de refacere a nutrientilor, prin 
apariția stării de satietate ca o consecinţă a activării unui centru cu localizare în | 
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hipotalamus. 

Apetitul (apetenta) — dorința pentru satisfacerea plăcerii de a mânca — este o 
altă componentă a acestui mecanism răspunzând mai mult plăcerii de a mânca, 
decât strict nevoilor metabolice reglate prin mecanismul foame-satietate. Apetitul 
poate fi influenţat prin mecanisme psihologice (gânduri, idei, stări afective). 

Sistemul olfactiv are şi el o parte de contribuție ducând, prin stimularea 
bulbilor olfactivi, la creşterea aportului de alimente, peste nevoile energetice ale 
organismului. 


Factorii genetici sunt implicaţi în producerea obezității, atât prin 
predispozitie transmisă genetic, cât şi prin perpetuarea unor pattern-uri alimentare 
în familiile cu descendenţi obezi şi prin învăţarea unor metode orale de 
contracarare a anxietăţii, ori de câte ori sunt înfometați şi / sau confruntati cu 
situaţii de stres. 

Încărcarea şi consumul grăsimilor din celulele specializate în depozitarea lor 
(adipocitele) sunt reglate printre altele şi pe cale umorală de către un hormon — 
leptina — care acţionează după principiul termostatului. Când nivelul plasmatic al 
leptinei este scăzut o cantitate mai mare de grăsime este conservată. 

Activitatea fizică este un important factor de stimulare a consumului de 
grăsimi şi implicit a aportului de alimente. 

Inactivitatea fizică, caracteristică societăţilor afluente de tip vest-european, 
duce în mod paradoxal la o creştere a aportului alimentar, deşi consumul energetic 
propriu-zis scade. 

Existenţa unor centrii în zona ventromedială a hipotalamusului, cu rol în 
reglarea aportului de alimente în funcţie de necesităţi, explică complexitatea 
problemei obezității la oameni, atât prin apariția unor tulburări discrinice cu 
obezitate marcată (boala Cushing, mixedemul, sindromul adipozo-genital 
Frohlich-Babinsky) şi a unor depuneri adipoase în cursul tratamentului cu anumite 
antidepresive, inclusiv cele serotonergice. 


7” Rolul factorilor psihologici în producerea obezității s-ar manifesta prin 
influențarea mecanismului de reglare a aportului alimentar, prin producerea 


ry soe * . . .. . . În pa pu] 
hiperfagiei peste necesităţile calorice, ca un mijloc vicariant de a atenua presiunea 
emoțională exercitată de acumularea unor factori psihologici defavorabili. R 
a a rh | arate otet dia Eee 


Particularitatile clinice 

Sub aspect clinic, multe persoane obeze recunosc corelarea recurgerii la 
hiperfagie cu stări emoționale tensionate şi greu de controlat. Există raporturi 
corelative semnificative, între factorii emotionali şi obezitate, traduse clinic prin 
scăderea marcată în greutate la expunerea la factori de adversitate, cu recâştigarea 
kilogramelor pierdute, odată ce această presiune a încetat. 

Deasemenea tentația de a gusta din anumite alimente şi mâncăruri care 
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provoacă plăcerea satisfacerii apetitului, nelegat de necesități calorice, este o altă 
sursă importantă de a deveni obez, mai ales, la persoanele care nu pot face o 
distincţie netă între foame şi diverse forme de disforie şi tensionare emoțională. 


Diagnostic diferențial 

e Sindromul de consum nocturn de alimente pare a fi precipitat de factori 
circumstanțiali stresanți. 

e Bulimia, sub formectizelor de foame imperioasă periodică (tipul “binge 
eating”), apare deseori ca o reacţie la un anumit stres. 

e Sindromul Pickwick, se poate diferenţia uşor de alte forme de obezitate, 
prin caracterul excesiv al supraponderabilitatii la care se asociază 
tulburări respiratorii şi cardiovasculare. 

e Obezitatea se asociază cu o multitudine de comorbiditati somatice cu 
mare risc vital: 

> diabetul; 
> bolile cardiovasculare; 
e Hipertensiunea arterială (valori tensionale superioare 160/95) şi 
dislipidemia (colesterolul depăşind 250 mg %), sunt comorbidităţi 
frecvente ale obezității. 


Evoluție şi prognostic 

Diabetul care are evident o determinare genetică, răspunde pozitiv terapeutic 
(mai ales cel de maturitate, tip II, non-dependent de insulină) la scăderea greutății 
printr-o dietă judicioasă. 

Longevitatea este influențată în mod semnificativ de existența obezității, cu 
dublarea riscului de deces la persoanele obeze, ceea ce impune rezolvarea 
problemelor psihologice ale acestor persoane şi ajutarea lor să accepte diete, ce se 
soldează cu reducerea uneori drastică a greutății corporale şi implicit cu 
ameliorarea patologiei cardiovasculare. 


Tratament 

Dieta este o metodă eficientă de slăbire şi trebuie condusă cu abilitate 
clinică de un nutritionist calificat. 

Exerciţiile fizice completează regimul alimentar destinat să reducă aportul 
caloric peste nevoile calorice ale individului. 

Farmacoterapia constă în administrarea de droguri medicamentoase ce 
suprimă apetitul excesiv. Deoarece, aminele biogene şi serotonina sunt implicate 
în reglarea comportamentelor alimentare, se pot administra supresante ale 
apetitului ca dexfenfluramina (Redux) sau fenfluramina (Pondimin), dar utilizarea 
lor este limitată de anumite efecte nocive asupra cordului. Amfetaminele care 
stimulează secreția de norepinefrină au efecte bune dar limitate de eventualele 
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contraindicaţii. 

Psihoterapia vine să investigheze problemele de ordin psihologic ale acestor 
pacienţi şi să ajute la rezolvarea situaţiilor de criză. De asemeni, tot psihoterapia 
trebuie să ajute la modificarea patternurilor alimentare, la care oamenii deseori 
recurg pentru a-şi diminua anxietățile şi a-şi corecta stările disforice, după un 
model asemănător celui folosit de unii alcoolici. 
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